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Résumé
À l’aide d’un échantillon représentatif d’enfants nés en 1997-1998 suivis d’une façon
longitudinale, le premier objectif de la thèse est de décrire plusieurs facettes du sommeil,
tant normal que pathologique chez le jeune enfant. Le deuxième objectif vise à identifier les
facteurs environnementaux les pius associés à une mauvaise consolidation du sommeil chez
le jeune enfant et aux problèmes de sommeil chez le jeune enfant jusqu’à l’âge scolaire. Le
troisième objectif est d’identifier les répercussions sur différents aspects du développement
de l’enfant (social, cognitif et physique) possibÏement associées à différentes durées de
sommeil. Le projet de la thèse est imbriqué dans une vaste étude épidémiologique intitulée
“Étude Longitudinale du Développement des Enfants du Québec”. Les variables de
sommeil ont été mesurées à l’aide d’un questionnaire papier-crayon rempli par la mère. La
majorité des caractéristiques de l’enfant, les variables reliées à la mère, les données
démographiques, les tâches cognitives ainsi que les mesures anthropométriques ont été
mesurées pendant une entrevue avec la mère. Un des résultats trouvés est qu’environ 1
enfant sur 4 n’a pas consolidé son sommeil à 5 mois. Aussi, plus les problèmes de sommeil
perdurent, plus il y a des risques que la chronicité s’installe. De plus, la majorité des enfants
ont des éveils nocturnes et environ le tiers des enfants ont de la difficulté à s’endormir le
soir entre 2i4 et 6 ans. Les parasomnies sont également répandues; 88% des enfants de la
présente cohorte ont rapporté au moins une des parasomnies entre 2i4 et 6 ans. Ce sont les
comportements parentaux au moment du coucher et lors des éveils nocturnes qui se sont
avérés être les factetirs les plus fortement associés à la fragmentation du sommeil chez le
jeune enfant. Les parents jouent donc un rôle central dans le développement et la
maintenance des problèmes de sommeil chez letir enfant. Finalement, nous avons montré
que les enfants ayant une courte durée de sommeil de façon chronique ou ayant un mauvais
sommeil avant 3 ans ont un taux d’hyperactivité pltis élevé, une moins bonne
performance à tests cognitifs standardisés ainsi qu’un risque plus élevé d’obésité à 6 ans
comparativement aux enfants ayant une durée de sommeil d’environ 11 heures la nuit au
cours de la petite enfance.
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Mots-clés: sommeil, enfants, consolidation, facteurs associés, conséquences,
développement, social, fonctionnement cognitif, indice de masse corporelle.
Abstract
The first objective of the thesis was to describe multiple components of normal sleep and
sleep problems in early childhood in a representative sample ofchildren boni in 1997-199$
followed longitudinally. The second objective was to identify the factors potentially
associated with sleep fragmentation in early childhood and with sleep problems during
preschool years. The third objective was to identify the consequences on different aspects
of development (social, cognitive and physical) associated with different sleep duration
pattems in early childhood. The thesis’ project is part of the Quebec Longitudinal Study of
Child Development. AIl sleep variables were measured with a self-reported questionnaire
completed by the mother. Most characteristics of the child, mother and family,
demographic variables, standardized cognitive tasks and anthropometric measures were
assessed through an interview with the mother. We found that approxirnately 1 out of 4
chiidren have stili flot consolidated their sleep at 5 rnonths of age. Also, our study validates
that sleep problems have a greater chance of becoming chronic and more serious if left
overlooked during infancy. Our study confinns that the majority of children between the
ages of 2.5 to 6 years have frequent night wakings and one third ofthe chiidren show sleep
onset difficulties. Parasomnias are also highly prevalent in preschoolers; 88% of the
chuidren in the present cohort had at least one parasomnia during the period studied. Among
the numerous biopsychosocial factors, parental behaviors at bedtime and in response to
noctumal awakenings were found to be the best predictors of sleep problems in early
childhood. Our study substantiates the notion the parents play a crucial role in the
development and the maintenance of sleep problems in chiidren. finally, our resuits have
shown that chronic short sleepers or chiidren who had a poor sleep before 3.5 years of age
had higher hyperactivity scores, worse performance on cognitive standardized tests and an
elevated risk of being overweight or obese at 6 years of age in companson with chuidren
who slept 11 hours per night during early childhood.
Keywords: Sleep, infants, consolidation, factors associated, consequences, development,
social, cognitive functioning, body mass index.
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C1. INTRODUCTION GÉNÉRALE
Les problèmes de sommeil chez l’enfant n’attirent les regards de la communauté
scientifique que depuis une trentaine d’aimées. Pourtant, les troubles de sommeil
représentent un des problèmes les plus communs en pédiatrie clinique (Jenkins et al., 1984;
Anders et Keener, 1985). De vastes études épidémiologiques menées en Australie, aux
États-Unis, en Italie et en Isra1 rapportent qu’environ 30% des enfants d’âge préscolaire
souffrent de problèmes de sommeil (Johnson, 1991; Armstrong et al., 1994; Scher et al.,
1995; Ottaviano et al., 1996). Il est connu que les problèmes de sommeil persistants
peuvent se répercuter sur plusieurs aspects du développement de l’enfant (physique,
cognitif et social) sans compter que, dès le départ, la relation parent-enfant peut être teintée
négativement. L’étude de la consolidation du rythme veille-sommeil chez l’enfant,
l’identification des facteurs susceptibles de favoriser ou entraver ce processus et la
détection des répercussions possibles sur le développement revêtent donc une grande
importance dans toute étude du développement des enfants. Pour mieux comprendre dans
quel contexte s’inscrit cette thèse, une recension des écrits est d’abord présentée sur le
développement et l’organisation du sommeil normal de la vie foetale jusqu’à l’âge de 6 ans.
Ensuite, les problèmes de sommeil, tant les dyssomnies et les parasomnies, seront décrites
chez les enfants d’âge préscolaire. En troisième lieu, les facteurs potentiellement associés
aux problèmes de sommeil, tant biologiques qu’environnementaux, seront exposés
sommairement. Et enfin, les répercussions possiblement néfastes associées aux problèmes
de sommeil seront présentées sur les plans comportemental, cognitif et physique.
1.1 Sommeil normal de l’enfant
Il est connu que les périodes de veille-sommeil se développent bien avant la naissance.
Déjà dans le ventre de la mère, des mouvements spontanés du foetus ont été observés, par
visualisation à l’ultrason, à partir de la 10e semaine de grossesse. De plus, des rythmes
d’activité du foetus variant entre 40 et 60 minutes ont été enregistrés entre la 20e et 28e
2semaine de grossesse (Sterman et Hoppenbrouwer, 1971). Le foetus synchronise le plus
possible son cycle veille-sommeil à celui de sa mère.
1.1.1 La durée du sommeil sur la période du nycthémère
À la naissance, les nourrissons nés à terme dorment de 16 à 18 heures par jour de manière
polyphasique. Il a été rapporté que la durée totale du sommeil sur 24 heures (longueur du
nycthémère) décline à mesure que l’enfant grandit: 14-15 heures à 16 semaines, 13-14
heures à 6 mois (Parmelee et Stem, 1972), 13 heures à 2 ans jusqu’à 10-11 heures à 6 ans
(Iglowstein et al., 2003). Ce déclin est expliqué, en grande partie, par la diminution du
sommeil diurne. En contrepartie, la durée du sommeil la nuit demeure pratiquement
constante (environ 10-11 heures) durant la période d’âge préscolaire (Klackenberg G, 1982;
Thorleifsdottir et al., 2002; Iglowstein et al., 2003; Acebo et al., 2005; Spniyt et al., 2005;).
1.1.2 Le sommeil diurne et les siestes
Parallèlement, la période d’éveil augmente graduellement durant le jour au cours des
premiers mois de vie de l’enfant. Le sommeil diurne se restreint alors à des siestes bien
définies. D’environ 2 à 3 siestes par jour jusqu’à l’âge de 6 mois, l’enfant passe à 2 siestes
vers 9 à 12 mois, puis à 1 seule sieste en après-midi après l’âge de 18 mois jusqu’à environ
3 ans (WeissbÏuth, 1995). On note qu’environ 68% des enfants ont arrêté de faire des
siestes à 4 ans. La durée moyenne du sommeil diurne serait approximativement de 3.5
heures à 6 mois et de 2.5 heures à 18 mois (Weissbluth, 1995; Ottaviano et al., 1996).
1.1.3 L ‘établissement des rythmes veille-sommeil
La consolidation du somirieil et de l’éveil chez l’humain se fait parallèllement à
l’établissement d’autres rythmes circadiens (rythmes qui s’organisent sur une période de 24
heures) comme ceux de la température corporelle et de la sécrétion de plusieurs hormones
dont notamment, la mélatonine, le cortisol et l’honnone de croissance (Moses et al., 1978;
Davis, 1981; Weitzman et al., 1981; Armstrong, 1989; Murphy, 1996). Ces rythmes sont
3gouvernés, en grande partie, par des cellules situées dans les noyaux suprachiasmatiques de
l’hypothalamus (Dunlap, 2004). Il est cormu que les différents rythmes biologiques
n’émergent pas au même moment. Par exemple, le rythme de la température apparaît à
partir de la l semaine alors que la périodicité circadienne de la mélatonine ne serait
discernable qu’à partir de 1 mois (McGraw, 1999). Pour sa part, le rythme veille-sommeil
du nourrisson est en libre cours ou “free running” (‘—25 heures) à la naissance malgré
l’entraînement dans le ventre de la mère (Hoppenbrouwers et al., 1982). À Ï mois, l’enfant
présente habituellement un cycle veille-sommeil suivant un rythme ultradien, c’est-à-dire
de trois à quatre heures tant le jour que la nuit (Anders et Keener, 1985). À partir de I i4
mois, les enfants sont davantage éveillés qu’endormis le jour (Parmelee et al., 1964; Coons
et Guilleminault, 1982; Navelet et al., 1982; Thoman et Whitney, 1989). Le moment
d’apparition d’un rythme circadien de veille-sommeil varie selon les études; il faut compter
en général entre 2 à 4 mois pour qu’un rythme circadien de veille-sommeil s’établisse chez
l’enfant (Kleitman et Engelmann, 1953; Tomioka et Tomioka, 1991). Cependant, les
“synchroniseurs externes” telles que le cycle lumière-obscurité, le bruit et les interactions
sociales agiraient dès le premier jour après la naissance sur le rythme veille-sommeil
(Coons et GuillerninauÏt, 1982; Tomioka et Tomioka, 1991).
1.1.4 La consolidation du sommeil
À 6 mois, la plus longue période de sommeil nocturne atteint habituellement 6 heures
(Anders et al., 1995) et s’allonge progressivement pour atteindre 8 ou 9 heures à 1 an
(Anders et Keener, 1985). Une étude épidémiologique a estimé que la plus longue durée de
sommeil la nuit se situe entre 8 et 9 heures pour les enfants âgés entre 6 et 12 mois tandis
que l’enfant plus âgé (13 mois à 4 ans) a un sommeil consolidé dépassant 9 heures par nuit
(Ottaviano et al., 1996).
1.1.5 Les mesures du sommeil
À ce jour, on dénombre plusieurs techniques pour mesurer le sommeil des enfants:
l’observation de comportements durant le sommeil (Prechtl et Beintema, 1964),
l’enregistrement des mouvements corporels par actigraphie (Sadeli et al., 1995), les
4questionnaires de sommeil complétés par les parents (Armstrong et al., 1994),
l’enregistrement des variables cardiaques et respiratoires (Haddad et al., 1987) et
l’enregistrement polysomnographique (Marcus et al., 1992). Ces techniques seront
sommairement décrites afin de comprendre en quoi elles ont été fort utiles pour décrire le
développement et l’organisation du sommeil normal chez le jeune enfant.
1.1.5.1 La polysomnographie
Par l’entremise d’électrodes collées stir le cuir chevelu, au pourtour des yeux, du menton et
du coeur, l’enregistrement du sommeil permet de visualiser les différents états de vigilance.
En étudiant les ondes cérébrales ou l’activité électrique dti cerveau
(électroencéphalogramme; EEG), les mouvements des yeux (électrooculogramme; EOG),
le tonus musculaire (électromyograrnme; EMG) et le battement cardiaque
(électrocardiagramme, ECG), trois états de sommeil, encore bien immatures à la naissance,
ont pu être identifiés jusqu’à l’âge de 3 mois: Ï) le sommeil calme (précurseur du sommeil
lent), 2) le sommeil agité (précurseur du sommeil paradoxal) et 3) le sommeil indéterminé.
Plusieurs auteurs (Parmelee et al., 1964; Dreyfus-Brisac, 1970; Parrnelee et Stem, 1972)
ont répertorié des caractéristiques aidant à différencier le sommeil calme et le sommeil
agité du nourrisson (voir Tableau 1).
Tableau 1. Caractéristiques du sommeil calme et agité du nourrisson de la naissance
jusqu’à 3 mois.
Sommeil calme Sommeil agité
a. Peu de mouvements corporels. a. Série de mouvements corporels (tonus
musculaire persiste).
b. Le visage de l’enfant est peu expressif, b. Le visage devient très expressif avec de
aucune mimique en dehors de quelques multiples mimiques parmi lesquelles ont été
mouvements de succion. reconnues les expressions des émotions
fondamentales.
c. Les yeux sont fernés sans mouvement c. Présence de mouvements oculaires
oculaire. rapides.
d. La respiration et les battements cardiaques d. La respiration est irrégulière et parfois
sont assez lents et réguliers, haletante. Le rytiime cardiaque s’accélère un
peu et devient moins régulier.
e. Le sommeil calme est généralement e. La durée du sommeil agité est très
inintelTompu. Sa durée est habituellement variable, de 10 à 45 minutes, avec une
t
5très stable et se situe aux environs de 20 moyenne de 25 minutes.
minutes.
f. Ressemble au sommeil lent de l’adulte f. Ressemble au sommeil paradoxal de
L l’adulte (sans l’atonie musculaire).
Le sommeil indéterminé, quant à lui, ressemble à un composé d’indices comportementaux
appartenant à la fois au sommeil calme et au sommeil agité du Tableau 1. Dans les
premiers mois de vie, on constate que le sommeil agité est plus important (60%) et diminue
en importance alors que le sommeil calme augmente graduellement avec l’âge
(Hoppenbrouwers et al., 1982).
Les états de sommeil du nourrisson se précisent et se différencient vers 3 mois (Louis et al.,
1998): le sommeil calme se divise premièrement en trois stades (stades I à III) de sommeil
lent (SL) alors que le sommeil agité prend graduellement les caractéristiques du sommeil
paradoxal (SP). Le stade I du SL (phase de l’endormissement) est présent chez la majorité
des enfants à partir de l’âge de 3 mois. Le stade II du SL se caractérise par deux principaux
marqueurs EEG: 1) les fuseaux de sommeil et 2) les complexes-K. Les fuseaux de sommeil
apparaissent vers 1 Y2 mois avec de faibles amplitudes, puis leur amplitude augmente
graduellement jusqu’à l’âge de 3 mois. Les complexes-K, quant à eux, sont observables
vers 5-6 mois, mais ne sont complètement développés que vers l’âge de 2 ans (Anders et
al., 1971). Les ondes lentes de grande amplitude apparaissent à l’EEG (stade IV) se
différencient du stade III du SL entre le 6ème et 8ême mois. Ce changement semble relié au
développement postnatal du cortex (Emde et Walker, 1976). De son côté, le SP se distingue
entre autres, par la présence simultanée de deux composantes: 1) les mouvements oculaires
rapides et 2) l’atonie musculaire (satif celle des yeux et du diaphragme). On note que
l’atonie musculaire en SP débute vers l’âge de 3 mois et continuera à s’intensifier au cours
du développement en entraînant une diminution d’intensité des mouvements corporels.
L’association d’un épisode de SL et de S? constitue un cycle de sommeil. Les cycles de
sommeil apparaissent à partir de l’âge de 4 mois (Harper et al., 1981). Au cours d’une nuit,
on observe une douzaine de cycles de sommeil chez le nourrisson jusqu’à l’âge de 9 mois
(Louis et al., 1997) alors que l’observe en moyenne cinq cycles chez l’adulte. La durée des
cycles s’allonge au cours de l’enfance: 40 minutes à 2 ans, 60 minutes à 5 ans (Stem et al.,
61969; Dreyfus-Brisac, 1970), 75 minutes durant le début de la période scolaire et 90
minutes au milieu de l’enfance, durée considérée normale d’un cycle chez l’adulte
(Williams et al., 1974). Au départ, les proportions de SL et de SP sont les mêmes dans tous
les cycles. Ceci se modifie progressivement dans les première années : le SL plus profond
surviendra en proportion plus grande dans les premiers cycles de la nuit, tandis que les
périodes de SP les plus longues se situeront dans les cycles de fin de nuit (Anders et al.,
1995). De plus, le SP diminuera de façon graduelle au cours de l’enfance: de 50% à la
naissance, à 40% du temps dormi à l’âge de 1 an, à 30% du temps total de sommeil entre Ï
et 5 ans, pour ensuite rejoindre le 20-25 % au milieu de l’enfance, proportion du SP d’un
adulte en borine santé (Hoppenbrouwers, 1927).
1.1.5.2 L’actigraphïe
L’actigraphie est une méthode d’enregistrement continue de l’activité motrice diurne et
nocturne au moyen d’un appareil porté au poignet ou à la cheville non-dominante qui
permet de détecter les périodes de veille-sommeil d’une façon non-intrusive. Cette
technique peut s’utiliser au domicile de l’enfant ce qui réduit l’influence artificielle possible
du laboratoire, et présente ainsi une image des rythmes veille-sommeil de l’enfant tout en
offrant une bonne validité écologique. La sensibilité à détecter le sommeil de l’actigraphie
est comparable à la poÏysomnographie pour les enfants âgés de plus de 3 mois (Sadeh et al.,
1995; Gnidovec et al., 2002; So et al., 2005). Toutefois, l’actigraphie a une moins bonne
capacité à détecter les éveils sans mouvement comparativement à la polysomnographie ce
qui peut diminuer la fiabilité de cette méthode chez les enfants qui ont des problèmes de
sommeil (So et al., 2005).
1.1.5.3 Questionnaires d’habitudes de sommeil
Les questionnaires d’habitudes de sommeil ou “rapports parentaux” sont largement utilisés
par les enquêtes épidémiologiques sur le sommeil (Johnson, 1991; Armstrong et al., 1994;
Scher et al., 1995; Ottaviano et al., 1996). Les mesures de sommeil sont habituellement
rapportés par la personne connaissant le mieux l’enfant. De plus, plusieurs mesures
pertinentes peuvent être également rapportées telles que les comportements parentaux
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un âge spécifique sans rapporter des moments non-représentatifs du sommeil de l’enfant
(ex. fièvre). Évidemment, les questionnaires ne mesurent pas la qualité du son;meil comme
le font les i-nesures polysomnographiques (ex. % des stades de sommeil, efficacité du
sommeil = temps donni/temps passé au lit x 100), mais peuvent évaluer d’une façon fiable
et valide les habitudes de sormrieil (ex. heures de coucher et lever, quantité de sommeil,
dyssomnies, parasomnies). Des études ont montré une forte corrélation entre la durée du
sommeil mesurée par les rapports parentaux et celle mesurée par actigraphie (r entre .81 et
.90) chez les enfants d’âge préscolaire (Sadeh, 1994; Tikotzky et Sadeh, 2001; Sekine et
al., 2002). Paret (1983) a observé un bon accord entre les réponses obtenues aux
questionnaires remplis par la mère sur le sommeil de l’enfant (ex. nombre d’éveils la nuit,
la plus longue durée de sommeil la nuit) et les enregistrements vidéo du sommeil de
l’enfant dans son berceau. Par contre, les parents ont tendance à surestimer d’environ 30 à
45 minutes la durée de sommeil de nuit comparativement à l’actigraphie (Tikotzky et
Sadeh, 2001; Sekine et al., 2002). Cette surestimation serait expliquée entre autres, par la
différence entre: 1) le coucher et l’endormissement et 2) le réveil et le lever.
1.2 Les problèmes de sommeil
“L’international Classification of Sleep Disorders” (AASM, 2005) a regroupé 84 problèmes
de sommeil sous 4 catégories: 1) les dyssomnies, 2) les parasomnies, 3) les troubles de
sommeil associés aux maladies psychiatriques et 4) les désordres de sommeil reliés aux
troubles médicaux. Bien que la connaissance des troubles du sommeil se soit d’abord
acquise chez l’adtilte, de plus en plus de chercheurs s’attardent maintenant à mieux
comprendre les deux grandes classes de problèmes de sommeil chez l’enfant, les
dyssomnies et les parasomnies.
1.2.1 Dyssomnies
Le diagnostic de “dyssomnies” du DSM-IV (APA, 2000) est rarement assigné aux jeunes
enfants. Gaylor et son équipe (2001) ont établi une nosologie plus appropriée aux jeunes
enfants en répertoriant 2 classes de précurseurs â l’insonrnie (proto-dyssomnies): 1) éveils
8nocturnes (>2 éveils/nuit (1-2 ans) et >1 éveil/nuit (2 ans ou plus)) et 2) difficultés
d’endormissement (>30 minutes à s’endormir (1—2 ans) et >20 minutes à s’endormir (2 ans
ou plus)) suivant trois degrés de sévérité: dérèglement normal (1 épisode par semaine),
perturbation (2-4 épisodes par semaine) et trouble (5-7 épisodes par semaine) et ce, pour
une durée supérieure à un mois.
1.2.1.1 Éveils nocturnes
Des études objectives ont démontré, soit par actigraphie (Sadeh et al., 1991), par
enregistrement vidéo (Mmdc et al., 1993; Gaylor et al., 2001), par enregistrement
polysomnographique à domicile (Louis, 1998) ou en laboratoire (Hoppenbrouwers et al.,
1988), que tous les enfants se réveillent au cours de la nuit et ce, en moyenne 3 fois par
nuit, de la naissance jusqu’à 3 ans. Durant les premières semaines de vie, 95% des enfants
signalent leurs éveils (Anders et al., 1992). Wolke et son équipe (1995) ont relevé qu’un
enfant né à terme sur 5 (20%) signale ses éveils au moins une fois la nuit lorsqu’il est âgé
de 5 mois. Par contre, il a été montré que la majorité des enfants sont en mesure de s’auto
apaiser et de se rendormir seul vers l’âge de 1 an (Goodiin-Jones et al., 1997). Le problème
serait donc davantage la réponse de l’enfant à l’égard des éveils (habituellement des pleurs)
et non les éveils eux-mêmes.
1.2.1.1 Difficultés d’endormissement
La latence d’endormissement moyenne semble demeurer constante au cours de la petite
enfance, c’est-à-dire environ 15±10 minutes (Louis et al., 1998). Une latence
d’endormissement de plus de 30 minutes est considérée problématique chez un enfant
(Richman, 1981; Beltramini et Hertzig, 1983; Hayes et al., 1996; Ottaviano et al., 1996;
Gaylor et aI., 2001). En général, les enfants de moins de 2 ans présentent davantage un
problème d’éveils nocturnes fréquents plutôt qu’un problème d’endormissement; ce dernier
apparaîtrait plus tard (Beltramini et Hertzig, 1983; Jenkins et al., 1984). En fait, Beltrarnini
et Hertzig (1983) ont noté une augmentation de ce problème jusqu’à l’âge de 4 ans: 6% des
enfants à 1 an éprouvent des difficultés d’endormissement comparés à 12% à 2 ans, 24% à 3
ans,49%à4anset33%à5ans.
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difficultés d’endormissement (Moore et Ucko, 1957; Bax, 1980; Anders et Keener, 1985;
Zuckerman et al., 1987; Eaton-Evans et Dugdale, 1988; Keener et al., 1988). On note
qu’une fois installées, les dyssomnies persistent dans 25% à 84% des cas sttr une durée plus
longue que 3 ans (Jenkins et al., 1984; Van Tassel, 1985; Kataria et al., 1987; Zuckerman et
al., 1987; Wolke et al., 1995). Non seulement les désordres de l’organisation du sommeil
ont tendance à perdurer, si non corrigés, mais ils peuvent ouvrir également la voie à
l’émergence de parasonrnies (ex: bercements nocturnes, somniloquie (parler en donnant),
cauchemars, terreurs nocturnes) (Saizarulo et Chevalier, 1983).
1.2.2 Parasomnies
Malgré un nombre important de travaux chez l’adulte, les parasomnies infantiles demeurent
peu coirnues. Les parasonmies se définissent comme des désordres ou expériences faisant
intrusion dans le sommeil ou pendant les éveils nocturnes (AASM, 2005). En général, les
parasomnies n’ont pas de répercussion dommageable pour l’enfant. Or, dans certains cas,
lorsque la parasomnie perturbe régulièrement le sommeil de l’enfant ou celui de la famille,
il peut y avoir des conséquences sérieuses pouvant engendrer entre autres, des blessures, de
la détresse psychologique ou déclencher des crises familiales. Les parasomnies peuvent être
divisées en 4 sous-groupes: 1) les troubles de l’éveil, 2) les troubles associés au sommeil
paradoxal, 3) les troubles de la transition veille-sommeil et 4) les autres parasomnies
(AASM, 2005). Un portrait descriptif et épidémiologique des parasomnies ayant une
prévalence élevée durant l’enfance sera succinctement brossé.
1.2.2.1 Les troubles reliés à l’éveil
Premièrement, les troubles de l’éveil sont des manifestations comportementales qui
surviennent à la suite d’un éveil partiel pendant le sommeil lent profond (SLP), c’est-à-dire
pendant les stades III et IV (Rosen et al., 1996). Puisque le SLP est proéminent au début de
la nuit, ce groupe de parasomnies survient habituellement au cours des 3 premières heures
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de sommeil (fisher et Wilson, 1987). Le somnambulisme et les terreurs nocturnes font
partie de ce sous-groupe de parasomnies.
Le somnambulisme se définit par une série de comportements complexes qui sont
habituellement initiés pendant des éveils provenant du SLP et pouvant culminer jusqu’à une
déambulation où la conscience et le jugement sont altérés (AASM, 2005). La dtirée des
épisodes de somnambulisme peut varier de quelques secondes à quelques minutes (Masand,
1995). L’enfant somnambule se souvient rarement de l’événement le matin. La plupart des
enfants somnambules ont une histoire familiale positive de somnambulisme (Fisher et
Wilson, 1987; Kales et al., 1980). Des études de jumeaux sur le somnambulisme ont
observé un taux de concordance plus élevé chez les jumeaux monozygotes (MZ)
comparativement aux jumeaux dizygotes (DZ) (Bakwin, 1970; Hublin et al., 1997). Le
gène HLA-DQB1 serait associé au somnambulisme (Lecendreux et aÏ., 2003). Dans une
étude longitudinale de 212 enfants âgés de 6 à 16 ans, Klackenberg (1987) a rapporté
qu’environ 2-3% des enfants ont des épisodes de somnambulisme à chaque mois. Le pic
d’incidence du somnambulisme (approximativement 17%) se situe vers 12 ans
(Klackenberg, 1987). On constate par ailleurs que 15% à 30% des enfants âgés entre 5 et 12
ans ont été somnambule au moins tine fois dans leur vie (Kales et al., 1987). Une étude
chez les jeunes enfants (Shang et al., 2006) a observé que le somnambulisme est un
phénomène plus commun chez les garçons que les filles alors que d’autres études n’ont pas
relevé de différence entre les sexes chez des enfants plus âgés, c’est-à-dire vers la fin de
l’enfance et à l’adolescence (Klackenberg, 1982; Laberge et al., 2000). L’anxiété est
connue pour augmenter la fréquence des épisodes somnambuliques (Crisp et al., 1990;
Rosen et al., 1996). Aucune étude prospective n’a encore rapporté la prévalence du
somnambulisme et les facteurs associés à cette parasomnie chez les enfants d’âge
préscolaire.
Les terreurs nocturnes ou “pavor nocturnus” se définissent par des éveils partiels du SLP
accompagnés par des pleurs ou un cri perçant et où le système nerveux autonome est
hautement activé et des comportements de peur intense sont présents (AASM, 2005). Les
terreurs nocturnes débutent habituellement par un cri strident arrivant environ 90 minutes
après l’endormissement. Habituellement, l’enfant est assis dans son lit et une expression de
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stupeur peut se lire sur son visage. Moins fréquemment, l’enfant peut avoir quitté son lit en
panique. L’activité autonomique est intense (ex. tachycardie, sueurs, respiration rapide et
haletante), l’enfant est inconsolable et se souvient rarement de l’événement le matin
(Thiedke, 2001). Le déroulement des telTeurs nocturnes est plus rapide et abrupt
comparativement aux épisodes de somnambulisme. La majorité des enfants ayant des
terreurs nocturnes ont dans leur parenté au moins un cas de cette parasomnie (DiMario et
Emery, 1987; Abe et al., 1993). De façon semblable au somnambulisme, les jumeaux MZ
souffrant de terreurs nocturnes ont un taux de concordance plus élevé que les jumeaux DZ
(Abe et al., 1993). Les terreurs nocturnes sont communes chez les enfants d’âge préscolaire
jusqu’à l’âge de 10 ans (doimées rétrospectives: Laberge et al., 2000). Approximativement,
1% à 6% des enfants ont vécu des épisodes récurrents de terreurs nocturnes (KÏackenberg,
1987; Wise, 1997). On dénote que 35% à 45% des enfants et des adolescents ont vécu une
terreur nocturne au moins une fois dans leur vie (Simonds et Parraga, 1982; Salzanilo et
Chevalier, 1983). Semblables au somnambulisme, les terreurs nocturnes tendent à
disparaftre à l’adolescence et il n’existe pas de différence de prévalence entre les garçons et
les filles (Laberge et al., 2000). Encore une fois, auctine donnée prospective n’existe sur la
prévalence de cette parasomnie et n’a relié cette parasomnie à d’autres facteurs de la petite
enfance.
1.2.2.2 Les parasomnïes associées au sommeil paradoxal
Les parasonmies associées au sommeil paradoxal apparaissent plus fréquemment durant la
deuxième moitié de la nuit lorsque le sommeil paradoxal augmente en durée (Kales et al.,
1980). Les cauchemars font partie de ce groupe de parasomnie (Wise, 1997).
Les cauchemars se définissent comme des expériences mentales perturbantes qui se
produisent généralement pendant le SP et qui se terminent souvent par un éveil (AASM,
2005). Comparativement aux terreurs nocturnes, les cauchemars provoquent un niveau
d’activation autonomique plus bas. De plus, les éveils ne sont pas confus et sont
généralement accompagnés d’un rappel du contenu onirique (Broughton, 1982). Des études
ont montré la présence d’une prédisposition génétique associée aux cauchemars (Ennan,
1987; Hublin, 1999). Les cauchemars sont fréquents chez les enfants d’âge préscolaire et
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scolaire (entre 3 et 8 ans), période du stade préopératoire de Piaget durant laquelle les
enfants apprennent à différencier la réalité de l’imaginaire (Kales et al., 1987). En général,
entre 20% et 40% des enfants âgés entre 5 et 12 ans ont rapporté avoir fait des cauchemars
(Terr, 1987; Barthlen et Stacy, 1994). Or, la prévalence des cauchemars et des terreurs
nocturnes doit être interprétée avec prudence étant donné que ces parasomnies peuvent être
confondues, spécialement lorsque les données sont recueillies d’une façon rétrospective
(voir: Tableau 1.2) (Hawkins et Williams, 1992; Laberge et al., 2000). À partir de
l’adolescence, les filles ont tendance à rapporter davantage de cauchemars que les garçons
(Nielsen et al., 2000). De plus, un lien a aussi été observé entre le niveau d’anxiété et
l’occurrence de cauchemars chez des enfants de maternelle (Mindeil et Barrett, 2002).
Tableau 2. Les différences entre les telTeurs nocturnes et les cauchemars chez l’enfant.
Terreurs nocturnes Cauchemars
a. Les terreurs nocturnes apparaissent a. Les cauchemars surgissent habituellement
habituellement au cours du premier tiers de au milieu de la nuit ou au cours du dernier
la nuit. tiers de la nuit
b. Les stades de soni.rneil souvent associés b. Les cauchemars surviennent généralement
sont les stades III et IV du SL. dans le SP.
c. A la suite de l’événement, l’éveil est c. L’enfant n’est pas confus après un
habituellement confus ou ne se fait pas cauchemar.
véritablement.
d. Le rappel de l’événement est absent ou d. L’enfant est capable de se rappeler de
peu détaillé, détails oniriques reliés au cauchemar.
1.2.2.3 Les parasomnies reliées à la transition veille-sommeil
Les parasomnies reliées à la transition veille-sommeil (rythrnies nocturnes) surviennent
généralement pendant le passage de l’éveil vers les stades I et II du SL (Baldy-Moulinier,
1969) mais, peuvent aussi se manifester lorsque l’enfant est éveillé ou à n’importe quel
stade de sommeil (AASM, 2005). Le bercement du corps et le roulement de la tête
appartiennent à la catégorie des rythrnies nocturnes (Lapierre et Montplaisir, 1992).
Les rythrnies nocturnes se définissent par des mouvements moteurs répétitifs, stéréotypés et
rythmiques (à l’exception des tremblements) qui surviennent d’une façon prédominante
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durant l’endormissement ou le sommeil et qui implique des groupes de muscles (ICSD,
2005). Le bercement du corps est souvent associé à des mouvements antéro-postérieurs du
corps dans une position assise, dorsale ou ventrale (De Lissovoy, 1961). Le roulement de la
tête apparaît habituellement lorsque l’enfant dort sur le dos alors que la tête tourne de
chaque côté. La littérature sur la génétique des rythmies nocturnes est rarissime: seulement
quelqties cas de nattire héréditaire de frappement de la tête ont été répertoriés (Crnchet,
1906; Kavey et al., 1981). Ces troubles apparaissent typiquement entre 8 et 18 mois (De
Lissovoy, 1961; $allustro et Atwell, 1978). Dans une étude de 525 enfants âgés de 3 mois à
6 ans, Sallustro et Atwell (1978) ont rapporté que 19% des enfants expriment le
comportement du bercement du corps alors que 6% des enfants rotilent la tête durant le
sommeil. À notre connaissance, peu de données prospectives existent sur la prévaÏence de
cette parasomnie et aucune étude n’a relié cette parasomnie à d’autres facteurs de la petite
enfance.
1.2.2.4 Les autres parasomnies
Le terme “bruxomanie a été répertorié pour la première fois en 1907 (Pietkiewicz, 1907)
pour être ensuite être remplacé par le mot “bruxisme”. Le bnixisme pendant le sommeil est
défini par une activité orale caractérisée par un grincement ou un claquement des dents
durant le sommeil, habituellement associée à des éveils pendant le sommeil (AASM, 2005).
Le mouvement de grincement ou de claquement des dents est produit par des contractions
soutenues des masséters ou des autres muscles de l’appareil manducateur (Bader et
Lavigne, 2000). Le bmxisme pendant le sommeil est considéré une parasomnie survenant
principalement pendant le stade II de sommeil SL mais, pouvant apparaître à tous les stades
de sommeil en ayant parfois une prédominance en SP (Reding et al., 1964; Reding et al.,
1968; Herrera et al., 2006). De plus, le bruxisme est fréquemment accompagné de brefs
éveils (Macaltiso et al., 1998; Kato et al., 2001) pouvant mener à un indice élevé de
problèmes de comportement (Henera et al., 2006). Le bntxisme peut survenir aussi tôt qu’à
1 an c’est-à-dire, après la poussée des incisives (ICSD, 2005). Cependant, cette habitude
apparaît plus fréquemment entre 3 et 10 ans (19.2%) et s’atténue avec l’âge, c’est-à-dire à
( la préadolescence (9.3%) (Laberge et al., 2000). Des études de jumeaux ont suggéré que
l’hérédité pourrait jouer un rôle dans la genèse du bruxisme (Horowitz, 1963; Lindqvist,
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1974). Le grincement des dents la nuit peut avoir comme conséquence d’abîmer l’émail des
dents de lait, d’endommager les dents permanentes des enfants ou encore d’engendrer des
douleurs à la mâchoire. Une corrélation entre le brnxisrne et l’anxiété a été trouvée maintes
fois (Yemm, 1969; Pierce et al., 1995; Ohayon et al., 2001). Encore une fois, aucune
donnée prospective existe sur la prévalence de cette parasomnie et n’a relié cette
parasomnie à d’autres facteurs de la petite enfance.
La somniloquie signifie parler en dormant, et cela peut se produire selon différents degrés
de compréhensibilité (AASM, 2005). C’est une parasonmie commune n’ayant aucune
conséquence dommageable pour les enfants ni les adultes (Home, 1992). La prévalence
totale chez des enfants âgés entre 3 et 13 ans est d’environ de 55% (Reimao et Lefevre,
1980; Simonds et Parraga, 1982; Laberge et al., 2000). À notre connaissance, aucune
donnée prospective existe sur l’association de la somniloquie et d’autres facteurs de la
petite enfance.
L’énurésie est considérée comme un problème survenant pendant le sommeil. L’énurésie se
définit par mouiller son lit involontairement d’une façon récurrente au moins deux fois par
semaine après l’âge de 5 ans (AASM, 2005). Des études de jumeaux ont suggéré que
l’hérédité pourrait jouer un rôle dans l’énurésie (Bakwin, 1971; Hublin et al., 1998). Des
études moléculaires ont localisé des polymorphismes sur les chromosomes 8q (von Gontard
et al., 1997; 1998), 12q (Arneli et al., 1997), 13q (Eiberg et al., 1995) et 22q (Eiberg et al.,
1998; von Gontard et al., 1999) chez les énurétiques. À 5 ans, 15% à 25% des enfants sont
considérés énurétiques (Wan et Greenfield, 1997). La plupart des études rapportent que les
garçons ont 2 fois plus de risque de souffrir d’énurésie comparativement aux filles
(Drillien, 1959; Rona et al., 1997; Chiozza et al., 1998; Kanaheswari, 2003). Il existerait
une rémission spontanée du problème de 15% des cas à chaque aimée à partir de l’âge de 5
ans (Forsythe et Redmond, 1974). Il existe présentement un débat à savoir si le fait de
mouiller son lit après un certain âge pourrait s’expliquer, du moins en partie, par un délai
du développement du système nerveux central. Avant que l’énurésie soit diagnostiquée vers
l’âge de 5 ans, il serait intéressant d’étudier de façon prospective le développement des
15
enfants à risque d’en souffrir en les comparant à d’autres enfants qui ont arrêté de mouiller
leur lit la nuit à des ages antérieurs.
1.3 Facteurs associés aux problèmes de sommeil
Il va de soi que les éveils nocturnes ou les problèmes d’endormissement sont liés à une
mauvaise consolidation ainsi qu’à une durée plus courte de sommeil la nuit. Les problèmes
de sommeil sont influencés à la fois par des facteurs biologiques (Coons et Guillerninault,
1982; Anders et Keener, 1985; Louis, 1998; Adams et al., 2004) et par des facteurs
environnementaux (Sadeh et Anders, 1993; Jenni et O’Connor, 2005).
1.3.1 Facteurs biologiques : le modèle de régulation du sommeil
À ce jour, le modèle de régulation du sommeil le plus appliqué à la physiologie du sommeil
chez les adultes (Dijk et Czeisler, 1994; Mongrain et al., 2006) et les adolescents
(Carskadon et al., 2004) se nomme “le modèle à 2 processus” (Borbély, 1982). Ce modèle
propose que le sommeil chez l’humain soit régi par 2 principaux processus. La figure 1
montre que le Processus S ou le processus homéostatique augmente la pression au sommeil
au cours de l’éveil et la diminue au cours du sommeil d’une façon exponentielle. En
d’autres mots, le processus S s’intensifie à mesure que s’accumule le temps d’éveil (suivant
le principe d’un sablier). Par contre, le processus circadien (Processus C) est indépendant
des périodes de veille-sommeil et contrôle la propension à l’éveil exprimée sous forme d’un
sinus sur une période d’environ 24 heures (Dijk et Czeisler, 1994). C’est l’interaction des 2
processus qui permet aux adultes de dormir environ 8 heures de façon consolidée et de
demeurer éveillés pendant 16 heures consécutives. Lorsque le processus homéostatique
augmente sa pression au sommeil en fin de journée, c’est alors que le processus circadien
donne un signal d’éveil pour compenser la propension au sommeil et augmenter la
vigilance en fin de journée. Le signal du processus circadien provient d’un substrat
anatomique bien défini, les 2 noyaux suprachiasmatiques de l’hypothalamus (Van Gelder,
2004). Dès la naissance, ces derniers sont en activité et continuent leur développement
après la naissance (Swaab et al., 1990). Le processus S n’a, quant à lui, pas de substrat
anatomique bien défini. Par contre, des caractéristiques EEG ont été proposées comme
marqueurs principaux du processus S, telles que le SLP et l’activité à ondes lentes (0,75-4,5
16
‘ Hz) (Borbély, 1982). Des études ont suggéré que le processus S émergerait vers le
deuxième mois de vie (Saizurolo et Fagioli, 1992; Peirano et al., 2003; Jenni et ai, 2004a).
Processus S
-- - -
-
- Processus C -
7 23 7 Heures
Figure 1. Le modèle de régulation du sommeil à 2 processus.
Le processus S reflète l’évolution exponentielle de la pression au sommeil durant le jour et
son déclin durant la nuit (bande grisâtre). Le processus C envoie un signal d’éveil à
l’horloge ayant un pic circadien en fin de journée.
Il existerait donc une mauvaise orchestration d’émergence des 2 processus de régulation au
cours des premiers mois. Par exemple, on constate une diminution des pleurs des bébés en
fin de soirée vers l’âge de 2 mois, ce qui pourrait signifier que le processus hornéostatique
serait enfin présent pour s’opposer au signal d’éveil en fin de journée du processus
circadien. De plus, une plus lente orchestration de S et C pourrait entraîner la présence de
problèmes d’éveils nocturnes ou des difficultés d’endormissement chez le nourrisson.
Le modèle conceptuel de la régulation veille-sommeil chez l’enfant est en pleine éclosion
(Cajochen et al., 2004; Jenni, 2004b). La Figure 2 présente le changement de vitesse
d’accumulation de la pression au sommeil (Processus S) en fonction de l’âge des enfants.
Par exemple, les jeunes enfants accumuleraient une pression au sommeil plus rapidement
durant le jour (par exemple, le sable du sablier tomberait plus rapidement) que les enfants
plus âgés ce qui pourrait expliquer leur besoin de faire des siestes le jour. À l’inverse, les
Propension au
sommeil
Propension à
1 ‘éveil
e
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enfants plus âgés auraient une pression au sommeil plus lente que les enfants en bas âge ce
qui leur permettraient d’arrêter les siestes le jour. Le déclin des siestes et la consolidation
du sommeil nocturne en une période monophasique pourrait donc résulter d’une maturation
graduelle du processus homéostatique au cours du développement.
1.3.2 Facteurs environnementaux: la perspective à plusieurs systèmes
Bien que les deux processus de régulation semblent essentiels â la consolidation du
sommeil de nuit, il ne faut pas négliger les influences de l’environnement (Jenni et
O’Coimor, 2005). La variabilité dans l’âge d’établissement d’un rythme veille-sommeil
consolidé suggère que des facteurs autres que la maturation des 2 processus influencent la
consolidation du sommeil. En 1979, Bronfenbrenner a introduit une perspective où
l’interaction de macro-systèmes (ex. classe sociale) et de micro-systèmes (ex. relation
dyadique mère-enfant) influencerait le développement de l’enfant. Il faut attendre en 1993
pour que Sadeh et Anders propose un modèle théorique du sommeil de l’enfant ayant une
perspective incluant plusieurs systèmes de l’environnement (voir Figure 3).
Pression au 2 ans
sommeil 5 ans
10 ans
15 ans
4 7 10 13 16
Heures accumulées depuis l’éveil
Figure 2. Schéma de l’accumulation de la pression au sommeil en fonction des heures
passées depuis l’éveil pour différents âges
(Modèle proposé dans l’article de Jenni et Lebourgeois en 2006).
C
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Contexte extrinsèque distal
Culture Environnement famille
Contexte extrinsèque proxirnal Contexte intrinsèque
Parent Enfant
Sommeil de
1 l’enfant
Figure 3. Le modèle de Sadeh et Anders en 1993 intègre les variables proxirnales et
distales associées au sommeil de l’enfant selon une perspective incluant plusieurs systèmes
de l’environnement.
1.3.2.1 Variables associées à l’enfant (contexte intrinsèque)
Certaines caractéristiques propres à l’enfant pourraient influencer l’établissement d’un
sommeil consolidé. Deux études longitudinales couvrant la période de la naissance jusqu’à
2 ans (Bernai, 1973; Blurton-Jones et al., 1978) et d’autres études (Moore et Ucko, 1957;
Richman, 1981; Minde et al., 1993) ont montré une association entre la mauvaise
consolidation du sommeil et des difficultés entourant la période périnatale telles qu’un
accouchement de longue durée, un faible score de l’état du bébé à la naissance (ex: tonicité
musculaire, réflexe), un poids à la naissance inférieur à 2 500g, indice de prématurité (<37
semaines) ou un score faible au niveau de PApgar (asphyxie), alors que d’autres études
n’ont pas trouvé cette relation (Chavin et Tinson, 1980; Lozoff et al., 1984; Zuckerman et
al., 1987, Wolke et al., 1995). Un tempérament difficile a été rapporté comme étant associé
à la présence de problèmes de sommeil (Carey, 1974; Schaefer, 1990; Sadeh et al., 1992;
Minde et al., 1993). Le sexe de l’enfant aurait, par contre, peu d’influence sur le
Contexte médiateur parent-enfant
Relation
Comportements
interactionnels
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développement d’un rythme veille-sommeil consolidée (Eaton-Evans et Dugdale, 1988;
Benoit et al., 1992; Minde et al., 1993; Atkinson et al., 1995; Ottaviano et al., 1996)
quoiqu’une étude a montré que les garçons âgés de 1 à 12 mois se réveillent plus souvent
que les filles (Moore et Ucko, 1957) alors qu’une autre étude a observé que les filles âgés
de 4 à 12 mois se réveillent plus fréquemment que les garçons (Scher et al., 1995).
L’anxiété de séparation pourrait être aussi un facteur important à examiner puisque les
enfants ayant un taux d’anxiété de séparation plus élevé souffrent davantage d’éveils
nocturnes (Ferber, 1995).
1.3.2.2 Variables associées au parent (contexte extrinsèque proximal)
Les caractéristiques des parents pourraient aussi retarder ou favoriser la consolidation du
sommeil dans la mesure où elles sont associées à certaines habitudes ou pratiques entourant
le coucher. Des mères anxieuses, surprotectrices, dépressives ou ayant vécu de l’insécurité
dans leur histoire d’attachement auraient tendance à avoir davantage des enfants ayant des
problèmes dc sommeil comparativement aux autres mères (Paret, 1983; Navelet, 1996;
Scher et Blumberg, 1999). Par exemple, des études ont démontré que l’état dépressif des
mères influencent la consolidation du sommeil de l’enfant (Zuckerman et al., 1987; Anders
et al., 1992; Minde et al., 1993; Armstrong et al., 1994; Wolke et al., 1995; Goodlin-Jones
et al., 1997). Cette relation pourrait être attribuable à une modification des comportements
maternels (surprotection) entravant ainsi l’apprentissage de l’enfant face à son autonomie
au sommeil (Paret, 1983). L’âge de la mère et son éducation auraient, par contre, peu
d’influence sur la consolidation du sommeil des enfants âgés de O à 4 ans (Moore et Ucko,
1957; Lozoff et al., 1984).
1.3.2.3 Variables associées la relation parent-enfant (contexte médiateur)
Le sommeil est bien ancré dans un contexte social où les parents semblent jouer un rôle
crucial (Adair et al., 1990; Anders et al., 1992). Une étude épidémiologique menée auprès
de nourrissons nés prématurément et à terme a suggéré que l’immaturité du système
nerveux serait un facteur moins important que les comportements parentaux inadéquats
dans le développement des problèmes de sonmiei1 (Wolke et al., 1995). Des études ont
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montré des comportements parentaux inadéquats au moment du coucher tels que la
présence parentale pendant l’endonuissement de l’enfant sont les meilleurs prédicteurs des
troubles de sommeil en bas âge (1 an et 2 ans) (Van Tassel, 1985; Armstrong et al., 1994).
Anders et Eiben (1997) vont jusqu’à dire que les interactions parent-enfant au moment du
coucher pourraient prédire les “protodyssomnies” (précurseurs à l’insomnie).
Dans la culture occidentale, le fait de dormir seul est considéré comme une pierre angulaire
dans le concept de “bon dormeurT’ (Anders et al., 1992). D’ailleurs, la majorité des
professionnels en pédiatrie recommandent que les enfants dorment seuls (Ramos et
Yougclarke, 2006). Le fait de dormir dans le lit parental est associé à une plus grande
prévalence de problèmes de sommeil, surtout chez les enfants âgés de plus de 4 ans
(Ottaviano et al., 1996). La majorité des enfants avec un problème de sommeil ont déjà
donni dans le lit parental (70%) à la suite d’un éveil nocturne comparativement à 23% des
enfants n’ayant pas de troubles de sommeil (Lozoft et al., 1996). Le partage du lit parental
en réaction à un éveil nocturne est associé aux troubles de sommeil (Kataria et aI, 1987;
Madansky et Edelbrock, 1990).
En ce qui concerne l’allaitement maternel, des études ont montré une corrélation positive
avec les éveils signalés la nuit (Elias et al., 1986; Eaton-Evans et Dugdale, 1988; Scher et
al., 1995; Zuckennan et ai., 1987) alors que d’autres recherches n’ont pas trouvé cette
relation (Bernai, 1973; Blurton-Jones et al., 1978; Lozoff et al., 1984; Kahn et al., 1989;
Adair et aI., 1990). Il faut toutefois se garder de penser que l’allaitement maternel nuit à la
consolidation du sommeil alors que les vertus de l’allaitement sont nombreuses autant pour
la mère, le nourrisson et l’établissement de la relation d’attachement entre les deux. Le
délai entre la demande et la réponse serait davantage en cause dans cette controverse plutôt
que le mode d’alimentation en soi (Keener et al., 1988; Pinilla et Birch, 1993).
De plus, les enfants qui possèdent un objet transitionnel sont moins enclins à signaler leurs
éveils (Paret, 1983; Anders et al., 1992). L’objet transitionnel est un terme conçu par
Wiimicott pour décrire les objets inanimés, tels qu’une couverture, un animal en peluche,
une suce ou autre, utilisés par l’enfant pour se sécuriser ou s’auto-réconforter en l’absence
de la mère lors de la période d’endormissement (Winnicott, 1953). Le pic d’utilisation de
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l’objet transitionnel se situe entre 9 mois et 3 ans. On rapporte un déclin progressif dans
l’utilisation régulier de l’objet transitionnel à l’endormissement avec l’âge (cx. 45% à 4
ans, 7% à 14 ans) (Klackenberg, 1982).
1.3.2.4 Variables associées à La familLe et la culture (contexte extrinsèque distat)
Finalement, les conditions familiales et culturelles dans lesquelles vit l’enfant pourraient
aussi retarder ou favoriser la consolidation du sommeil de l’enfant. La stntcture de la
famille (ex. monoparentale, recomposée) a été mise en relation avec les problèmes de
sommeil dans une étude épidémiologique d’enfants âgés de 8-9 ans (Paavonen et al., 2000).
Les mères travaillant à l’extérieur ont rapporté que le sommeil de leurs enfants est
entrecoupé davantage d’éveils que les mères au foyer (Van Tassel, 1985; Scher et al.,
1995). La structure de la famille semble avoir peu d’influence sur le développement d’un
rythme veille-sommeil consolidé chez le jeune enfant (Bemal, 1973; Minde et al., 1993;
Scher et al., 1995). Il est reconnu que l’ethnicité et le statut socio-économique influence
aussi la pratique du partage du lit parental. Contrairement aux cultures occidentales,
l’association entre le partage du lit et les problèmes de sommeil n’est pas rapportée dans les
cultures non-occidentales (Super et Harkness, 1982; Morelli et al, 1992) ni dans les
communautés non-caucasiennes à faible revenu (Lozoff et al., 1984). Cette absence
d’association pourrait être expliquée par le fait que, dans ces cas, le partage du lit n’est pas
en réaction à un éveil nocturne, mais bien associé à une habitude répétée chaque nuit.
1.4 Répercussions associées à une courte durée de sommeil
Est-ce que des problèmes de sommeil peuvent avoir des répercussions cliniques néfastes
sur des aspects de la vie de l’enfant dont notamment, le niveau comportemental, cognitif ou
l’indice de masse corporelle? Minde et ses collaborateurs (1993) ont rapporté que les
“mauvais donneurs” se couchent en moyenne 1h plus tard et dorment 1h de moins la nuit
comparativement aux “bons donneurs”. À mesure que l’enfant vieillit, il est donc
intéressant d’étudier le lien entre la durée de sommeil de nuit et les conséquences possibles
sur l’enfant.
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1.4.1 Sur le plan comportemental
Il est connu que les problèmes de sommeil sont souvent associés à des problèmes de
comportement durant le jour (Sirnonds et Paraga, 1982; Jenkins et al., 1984). Il est bien
connu qu’une courte durée de sommeil peut induire de la sonmolence chez les enfants et les
adolescents (Fallone et al., 2002). Toutefois, il existe un large éventail des manifestations
de somnolence chez les enfants, d’une somnolence classique (bâillements) jusqu’aux
comportements d’hyperactivité.
D’ailleurs, des auteurs ont commenté sur le lien entre les problèmes de sommeil et le
trouble du déficit d’attention et d’hyperactivité (TDAH) (Kaplan et al., 1987; Trommer et
al., 1988; BalI et al., 1996; Chervin et al., 1997; Ring et al., 1998; Lavigne et al., 1999). On
propose même que, chez certains enfants, le diagnostic d’hyperactivité disparaisse une fois
le problème de sommeil résolu (Chervin et al., 1997).
1.4.2 Sur le plan cognitif
Une recension des écrits (Curcio et al., 2006) fait ressortir les liens existants entre la durée
du temps de sommeil, la capacité d’apprentissage et la performance académique. Chez les
adultes, une privation de sommeil est recoimue pour avoir des effets sur les fonctions
cognitives, telle que l’a révélé une méta-analyse de 56 études (Pilcher et Huffcutt, 1996).
Des études ont montré des résultats similaires à ceux des adultes chez des enfants d’âge
scolaire (Willems et al., 1996; Billon-Descarpentries, 1997; Randazzo et al., 199$; Sadeh et
al., 2003; Fallone et al., 2005). L’association entre la durée du sommeil nocturne et le
développement cognitif chez l’enfant est cependant loin d’être clairement établie. À notre
connaissance, aucune étude longitudinale n’a évalué le lien entre la durée de sommeil la
nuit et la performance cognitive chez des enfants d’âge préscolaire en contrôlant pour
plusieurs variables potentiellement confondantes.
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1.4.3 Sur le plan de l’indice de masse corporelle
La prévalence d’obésité est de 11% chez les enfants italiens âgés de 6 à 11 ans (Troiano et
al., 1998). En comparant les prévalences d’obésité à l’aide de deux enquêtes (NHANES II
(1976-1980), III (1988-1994)), on constate une augmentation de la prévalence de l’obésité
de 6% depuis le début des années 80’ (Troiano et al., 1998). Parallèlement, une
comparaison entre 3 cohortes longitudinales de Zurich (1974, 1979, et 1986) a observé une
diminution du nombre total d’heures dormies principalement causée par des heures de
coucher plus tardives particulièrement chez les jeunes enfants de la cohorte de 1986
(d’environ 40 minutes) comparativement à celle de 1974 (Iglowstein et al., 2003). De
récentes études ont relié ces 2 phénomènes distincts en montrant qu’une courte durée de
sommeil augmente le risque d’obésité chez les enfants d’âge scolaire (Locard et al., 1992;
von Kries et al., 2002; Reilly et al., 2005; Chaput et al., 2006) de même que chez les
adolescents (Gupta et al., 2002). Encore une fois, aucune étude longitudinale ne s’est
encore penchée sur cette relation chez les enfants d’âge préscolaire en contrôlant plusieurs
variables potentiellement confondantes.
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C 2. OBJECTIFS ET HYPOTHÈSES
Les objectifs généraux de la présente thèse comportent 3 volets. Le premier voLet présente
d’une façon descriptive les différentes caractéristiques du sommeil dans un échantillon
représentatif des enfants nés au Québec en 1997-199$: 1) la consolidation du sommeil chez
le jeune enfant, 2) l’évolution des problèmes de sommeil tant les dyssomnies que les
parasomnies, 3) le développement normal de l’anêt de mouiller son lit la nuit chez le jeune
enfant ainsi que 4) les trajectoires de durées de sommeil du jeune enfant jusqu’à l’âge
scolaire. Le devis de l’étude repose une cohorte d’enfants ayant le même âge gestationnel
(4.5 ± 0.6 mois). Par conséquent, selon nos connaissances sur l’organisation de veille-
sommeil chez l’enfant, on peut postuler que les enfants au premier temps de mesure (5
mois) possèdent un rythme circadien relativement bien établi, bien qu’encore polyphasique,
et que la maturation des composantes de leur sommeil (atonie musculaire, fuseaux,
complexes k, ondes lentes) est presque complétée à cet âge. Le deuxième volet vise donc à
comprendre les facteurs bio-psycho-sociaux les plus associés à une mauvaise consolidation
du sommeil chez le jeune enfant (5, 17 et 29 mois) et aux problèmes de sommeil chez le
jeune enfant jusqu’à l’âge scolaire (de 24 à 6 ans). Le troisième volet a pour objectif
d’identifier les répercussions possiblement associées à différentes durées de sommeil sur
différents aspects du développement de l’enfant (social, cognitif et physique).
2.1 Premier article
Le premier article de thèse intitulé “factors associated with fragmented sleep at night
across early childhood” a été publié dans la revue Archives ofPediatrics and Adolescent
Medicine en 2005. Cet article poursuit 2 objectifs: 1) description de la consolidation du
sommeil à 5, 17 et 29 mois et 2) identification des facteurs environnementaux associés à
une mauvaise consolidation (dormir moins de 6 heures consécutives la nuit) à 5, 17 et 29
mois. D’une part, il est attendu que les chances de demeurer un “mauvais dormeur”
augmentent plus les problèmes de sommeil perdurent. D’autre part, il est attendu que les
systèmes proximaux du modèle théorique de Sadeh et Anders (1993), c’est-à-dire les
caractéristiques propres à l’enfant et le contexte médiateur parent-enfant seront les facteurs
les plus fortement associés à une mauvaise consolidation du sommeil en bas âge.
25
C
2.2 Deuxième article
Le deuxième article de thèse “Dyssowmias and parasomnias in early childhood” est publié
dans la revue Fediatrics. Cet article poursuit les deux objectifs suivants: 1) présentation
d’un portrait longitudinal des problèmes de sommeil, tant les dysomnies que les
parasomnies (premier volet) et 2) identification des facteurs qui y sont associés dans un
échantillon de jeunes enfants de 2V2 à 6 ans à partir d’un échantillon initial représentatif des
enfants nés en 1997-1998 de la province de Québec (deuxième volet). Il est attendu que les
dyssomnies (ex. les éveils nocturnes et les difficultés d’endormissement) et certaines
parasomnies (ex. les rythmies nocturnes) soient plus fréquentes en bas âge et disparaissent à
mesure que l’enfant grandit. À l’inverse, il est attendu que d’autres parasomnies
apparaissent un peu plus tard au cours de la petite enfance (ex. le bntxisme, le
somnambulisme et les terreurs nocturnes). Finalement, il est présumé que les
comportementaux parentaux inadéquats au moment du coucher seront associés aux
dyssonmies alors que l’anxiété de séparation sera associée à l’émergence de la majorité des
parasomnies.
2.3 Troisième article
Le troisième article de thèse “Bed-wetting and its association with developrnental
milestones in early childhood a été publié dans la revue Archives of Fediatrics and
Adolescent Medicine en 2005. Parmi les problèmes de sommeil étudiés dans le deuxième
article, nous nous sommes intéressés à une parasomnie en particulier, l’énurésie. Les
objectifs de cet article visent à 1) décrire l’évolution normale de l’arrêt de mouiller son lit la
nuit chez le jeune enfant et 2) étudier si le fait de mouiller son lit après un certain âge
pourrait s’expliquer, du moins en partie, par un délai du développement du système
nerveux. Il est attendu que la majorité des enfants auront arrêté de mouiller leur lit vers 4
ans. Ensuite, il est attendu que les enfants ayant arrêté plus tard de mouiller leur lit auront
un retard dans leur développement moteur, langagier et comportemental comparés aux
enfants ayant arrêté de mouiller leur lit précocement.
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2.4 Quatrième et Cinquième articles
Les quatrième et cinquième articles de thèse poursuivent un objectif commun c’est-à-dire,
la présentation de différentes trajectoires de durées de sommeil de l’âge de 2V2 jusqu’à l’âge
de 6 ans. Le quatrième article de la thèse ayant pour titre “Associations between
longitudinal sleep duration pattems and behavioral and cognitive functioning at school
entryH vise â identifier les répercussions associées à une courte durée de sommeil sur les
aspects comportementaux et cognitifs de l’enfant alors que le cinquième article intitulé
“Short sleep duration and risk of obesity in early childhood — a longitudinal study” a pour
objectif d’évaluer les répercussions d’une courte durée de sommeil sur l’indice de masse
corporelle de l’enfant. Il est attendu que les enfants ayant un court sommeil de façon
chronique auront un plus haut taux d’hyperactivité et d’inattention, une moins bonne
performance à des tests cognitifs standardisés ainsi qu’un plus haut risque d’avoir un
surplus de poids ou être obèse à l’âge de 6 ans comparativement aux enfants ayant un temps
plus long de sommeil de façon continue au cours de la petite enfance et ce, en contrôlant
pour plusieurs variables potentiellement confondantes.
o
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C 3. MÉTHODOLOGIE
Le devis de la présente thèse est imbriqué dans une vaste étude sur le développement de
l’enfant intitulée “Étude longitudinale du développement des enfants du Québec (ÉLDEQ
1 997/1998-)”. Jusqu’à ce jour, cette enquête est principalement orchestrée par l’Institut de
la statistique du Québec (ISQ), direction Santé Québec.
3.1 Recrutement des sujets
L’échantillon ciblé par l’enquête est composé de nourrissons de naissances simples
provenant du Québec. Les naissances gémellaires ou multiples ont donc été exclues de
l’enquête. Les enfants participant à l’étude ont été recrutés par le Registre des naissances du
Québec du Ministère de la santé et des services sociaux. La collecte des données s’est
effectuée de mars à novembre 1998. Afin que l’échantillon sélectionné soit représentatif
des naissances de 1997-1998, le plan du sondage a été stratifié à trois niveaux t 1) régions
administratives du Québec, 2) municipalités représentatives du nombre de naissances de ces
régions, et 3) nombre d’enfants par région proportionnel au nombre de naissances et au
genre des nouveau-nés de cette zone. Or, pour des raisons logistiques et économiques, les
familles vivant dans le Nord du Québec (région administrative 10), les territoires Inuits et
les réserves nationales n’ont pas été incluses. L’échantillon sélectionné représente 96.6%
des nouveau-nés québécois en 1998.
Des 2 940 familles sélectionnées aléatoirernent, 265 (9.0%) ont été exclues de l’échantillon
parce que leur adresse et leur numéro de téléphone étaient inconnus, l’enfant était
sévèrement handicapé, décédé, ou la famille n’était pas en mesure de s’exprimer en français
ou en anglais. Parmi les 2675 foyers choisis, 2223 (83.1%) ont accepté de participer à
l’étude (première vague de la cohorte). La cohorte initiale est principalement constituée de
caucasiens (88.4%). Le reste de l’échantillon initial est composé d’Africains (3.4%),
d’Amérindiens (0.3%), d’Arabes (2.0%) et d’Asiatiques (1.6%). La langue maternelle des
répondants est majoritairement le français (76.3%), 8.7% des mères parlent l’anglais et
C 15.0% s’expriment dans une autre langue maternelle.
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3.2 Temps de mesure
Le premier article de thèse repose sur les 3 premiers temps de mesure de l’ÉLDEQ étant
donné que le premier objectif général est de décrire le processus de consolidation du
sommeil chez le jeune enfant. Au premier temps de mesure, les mères des 2223 nourrissons
âgés d’environ 5 mois d’âge chronologique (4.5 ± 0.6 mois) ont répondu aux questions sur
le sommeil. À la deuxième collecte, 2045 enfants âgés d’environ 17 mois (16.6 ± 0.6 mois)
ont été rencontrés. Finalement, 1997 enfants âgés d’environ 29 mois ou 2 ans (28.5 ± 0.5
mois) ont été inclus dans les analyses lors du troisième temps de mesure.
Les deuxième, quatrième et cinquième articles de thèse reposent sur 5 temps de mesure
(3ême
au
7ême temps de mesure: 24, 3Y2, 4, 5 et 6 ans) dans le but d’étudier le sommeil de
l’enfant préscolaire jusqu’à l’âge scolaire. Il est important de noter que les deux premiers
temps de mesure (5 et 17 mois) n’ont pas pu être inclus dans les analyses étant donné que
les mesures sur les parasomnies et la durée du sommeil ont seulement débuté à 2V ans (3me
temps de mesure). Le troisième article repose sur 3 temps de mesure (3ême au 5eme temps de
mesure) dans le but d’étudier l’évolution normale de l’arrêt de mouiller son lit la nuit avant
que ce problème devienne une parasomnie, l’énurésie. Le troisième temps de mesure
compte 1997 enfants âgés d’environ 2% ans (28.5 ± 0.5 mois) alors que la quatrième
collecte de données regroupe 1950 enfants âgés d’environ 34 ans (40.6 ± 0.6 mois). Le
cinquième temps de mesure dénombre 1944 enfants âgés d’environ 4 ans (49.5 ± 3.1 mois).
Puis, les enfants ont continué d’être étudiés à 5 ans (61.4 ± 3.1 mois; N1759) et à 6 ans
(73.8 ± 3.1 mois; N=1492).
3.3 Instruments de mesure
Chaque famille a reçu une lettre expliquant l’étude (voir lettre envoyée aux parents en
annexe 8.3). Suite à leur acceptation (voir formulaire de consentement libre et éclairé en
annexe 8.4), une entrevue a été prévue avec le principal donneur de soin (mère dans 99.8%
des cas). L’interviewer effectuait au minimum les deux tâches suivantes à chaque temps de
mesure: 1) compléter le Questionnaire informatisé rempli par l’interviewer (QIRJ) et 2)
donner les instructions en vue de la complétion du Questionnaire auto-administré de la
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mère (QAAM). Un délai de deux semaines était octroyé au participant pour renvoyer le
QAAM via la poste. Le QLRI permet d’obtenir principalement des informations socio
démographiques autant sur l’enfant, la mère et la famille. Le QAAJVI évalue la perception
de la mère sur plusieurs dimensions par exemple, les relations mère-enfant (ex.
surprotection, sentiment d’efficacité) de même que les variables reliées au sommeil. Les
variables choisies pour la présente thèse sont décrites ci-dessous.
3.4 Types de mesures
Toutes les variables de sommeil ont été mesurées à l’aide du QAÀM, il s’agit donc de
mesures subjectives rapportées par la mère.
3.4.1. Premier article
La variable principale de l’article “Factors associated with fragmnented sleep at night across
early childhood” est le nombre d’heures dormies consécutivement la nuit. Cette variable a
été mesurée à 5, 17 et 29 mois comme suit: “En général, combien d’heures consécutives
votre enfant dort-il la nuit?:” a) moins de 4 heures, b) de 4 heures à moins que 5 heures, e)
de 5 à moins que 6 heures, d) de 6 heures à moins de 7 heures, e) de 7 heures à moins de 8
heures et f) $ heures et plus. Il est important de mentionner que cette mesure n’a pas tenu
compte des éveils non signalés aux parents. Le concept de “bon dormeur” a été défini par
dormir 6 heures et plus alors que “mauvais dormeur” signifie dormir moins de 6 heures la
nuit d’une façon consécutive (Macknin et al., 1989). Les durées du sommeil de nuit et de
jour ont été utilisées pour caractériser l’évolution des bons et des mauvais dormeurs à 29
mois: “Indiquez la durée totale de son sommeil de nuit / jour (en moyenne) [Ne pas
compter les heures pendant lesquelles votre enfant est réveillé]”.
La plupart des caractéristiques se rapportant à l’enfant (sexe, prérnaturité (<37 semaines de
grossesse), santé physique et tempérament) sont tirées du QIRI. Le tempérament de l’enfant
est issu de la compilation de sept items provenant du Carey (voir annexe 8.5 pour consulter
les items de ce questionnaire) lorsque l’enfant est âgé de 5 et 17 mois. Voici un exemple de
question évaluant le tempérament de l’enfant: “Veuillez évaluer le degré de difficulté
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général que votre enfant peut présenter pour la moyenne des parents”. L’étendue de
l’échelle de Likert pour chaque item varie de O (tempérament très facile) à 7 (tempérament
très difficile), où 4 correspond au tempérament de l’enfant moyen.
Les variables reliées à la mère (ex. âge, ethnie, statut d’immigration, langue maternelle,
dépression, sentiment d’efficacité, sentiment de surprotection) sont tirées du QRI et du
QAAM. L’indice de dépression réfère à la présence de symptômes de dépression de la mère
durant la dernière semaine lorsque l’enfant est âgé de 5 et 17 mois. Cet indice est issu de la
compilation de 12 questions de type Likert provenant de l’échelle de dépression développée
par le Centre des études épidémiologiques de l’Institut national de la Santé mentale (CEE
D) (voir annexe 8.5) (Orme et al., 1986). L’éventail des scores s’étend de O (aucun
symptôme dépressif) à 10 (très déprimée). Les variables d’efficacité (ou de compétence) et
de surprotection de la mère sont dérivées de 5 et 6 questions de type Likert provenant de
l’Échelle des cognitions et conduites parentales à l’égard du nourrisson (ÉCOPAN) (Boivin
et al., 2002), lorsque l’enfant est âgé de 5, 17 et 29 mois. L’étendue des scores varie entre O
(pas du tout) à 10 (exactement).
Les variables reliées aux comportements de la mère autour des périodes de sommeil sont
tirées du QAAM. Les comportements de la mère au moment du coucher ont été évalués aux
trois temps de mesure par cette question: “De façon générale, lorsque vous couchez votre
enfant pour la nuit (...) a) vous l’endormez hors de son lit, b) vous le couchez dans son lit
et vous restez près de lui jusqu’à ce qu’il s’endorme et c) vous le couchez dans son lit et
quittez.” Les comportements de la mère lors des éveils nocturnes ont aussi été évalués aux
trois temps de mesure: “Que faites-vous habituellement lorsque votre enfant se réveille la
nuit?”: a) laissez pleurer, b) réconfortez dans son lit, e) donnez â boire, d) prenez/bercez, e)
couchez avec vous, f) faites autre chose et g) votre enfant ne se réveille pas. Ensuite, le lieu
de sommeil de l’enfant a été évalué lorsque l’enfant est âgé de 5 et 17 mois par cette
question: “Où dort votre enfant?:” a) dort seul, b) dans la chambre des parents (pas le même
lit), c) dans la chambre des parents (même lit) et d) dans la chambre avec un autre membre
de la famille. De plus, la présence d’un objet transitionnel a été déterminée lorsque l’enfant
est âgé de 5 et 17 mois: “Est-ce que votre enfant a un objet pour s’endormir?:” a) aucun
objet et b) présence d’un objet (suce, biberon ou autre). La question sur l’allaitement
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maternel a été posée à 5 mois: “Avez-vous nourri votre enfant au sein?:” a) oui, b) oui, mais
a arrêté avant l’âge de 5 mois et c) non. Enfin, la question suivante “Prend-il/elle le biberon
présentement?” a été posée à 17 et 29 mois.
Les variables reliées à la famille (fréquente une garderie éducative, revenu de la famille,
nombre de frères ou de soeurs) sont tirées du Qifil. L’indice de suffisance du revenu de la
famille est calculé à l’aide de 3 indicateurs: 1) le revenu de la famille, 2) le nombre
d’enfants dans le foyer, et 3) la région où habite la famille (code postal).
3.4.2. Deuxième article
L’article intitulé “Dyssomnias and parasomnias in early childhood” mesure la présence des
dyssomnies et des parasomnies chez les enfants à 5 temps de mesures (de 2.5 à 6 ans). Les
dyssomnies ont été définies selon les critères suivants: 1) éveils nocturnes signalés (>1
fois/nuit) et 2) difficulté d’endormissement (>30 minutes). Les parasomnies ont été classées
selon 2 catégories: 1) “présence” de la parasomnie (“quelquefois”/”souvent”/”toujours”) et
2) “absence” de la parasomnie (“jamais”). Les dyssomnies et les parasomnies
(somnambulisme, terreurs nocturnes, somniloquie, bruxisme et rythmies nocturnes) ont été
étudiés à 2Y2, 34, 4, 5 et 6 ans. Malheureusement, les cauchemars n’ont pas été étudiés
dans le cadre de cet article. L’énurésie a été évaluée à partir de 5 ans puisque le diagnostic
est seulement possible à partir de cet âge.
La majorité des facteurs potentiellement associés aux dyssomnies et parasomnies
proviennent du Qifil: le sexe de l’enfant, le poids de l’enfant à la naissance (<2.5 kg), le
statut d’immigration de la mère, le degré de dépression de la mère (>90 percentile),
l’insuffisance du revenu familial et le statut de la famille (ex. famille monoparentale ou
recomposée) à 6 ans. De plus, les variables comportementales de l’enfant sont dérivées de
questions sur l’anxiété de séparation’, l’hyperactivité-inattention2 et les comportements
La mesure de l’anxiété de séparation dérive de 5 questions. Dans les trois derniers mois, à quelle fréquence
votre enfant (...) 1) reste prés des parents, est trop dépendant?, 2) ne veut pas dornir seul?, 3) réagit fortement
lorsqu’il est séparé de ses parents?, 4) est préoccupé par le fait de perdre ses parents?, et 5) ressent des
malaises physiques?
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agressifs3 et sont mesurées à 6 ans. La durée de sommeil, quant à elle, a été mesurée à 6 ans
àl’aideduQAAIvI.
3.4.3 Troisième article
L’article “Bed-wetting and its association with developmental milestones in early
childhood” a étudié l’évolution normale de l’arrêt de mouiller son lit la nuit à l’aide d’une
question provenant du QAAM: “Est-ce que votre enfant mouille son lit ou sa couche la
nuit?” Les enfants ont été regroupés sous detix catégories selon les critères de fréquences
suivants les enfants qui mouillent leur lit ou leur couche la nuit (“souvent et toujours”) et
les enfants qui ne mouillent pas leur lit ou leur couche la nuit (“jamais et quelque fois”). Ce
critère a été choisi dans le but d’étudier les enfants ayant un risque élevé de souffrir
d’énurésie à 5 ans. D’autres variables de sommeil ont été étudiées au 5em temps de
mesure la durée de sommeil la nuit, la durée de sommeil le jour, le temps éveillé la nuit,
les éveils nocturnes fréquents (>3 éveils), les problèmes d’endormissement (>30 minutes)
et les problèmes de ronflement (“souvent et toujours”).
Les variables démographiques reliées à l’enfant (ex. sexe), à la mère (ex. âge, statut
d’emploi, statut d’immigrante) et à la famille (ex. nombre de frères et de soeurs, structure de
la famille et statut socio-démographique) ainsi que les caractéristiques à la naissance (ex.
poids (<2.5 kg), prérnaturité (<37 semaines)) sont tirées du QRI. De même, les variables
reliées au développement de l’enfant telles que des habiletés motrices à 5 mois (ex.
demeurer assis plus de 10 minutes, avoir déjà rampé), des composantes langagières à 17
2 La variable de l’hyperactivité-inattention combine 6 questions sur l’hyperactivité et 4 questions sur
l’inattention. Hyperactivité: Dans les trois derniers mois, à quelle fiéquence votre enfant (...) 1) ne peut
s’asseoir, est agité ou hyperactif, 2) ne peut pas s’arrêter de remuer?, 3) est impulsif ou agit sans penser?, 4) a
de la difficulté à attendre son tour aux jeux?, 5) ne peut pas s’arrêter à rien faire pour quelques instants?, et 6)
ne peut pas s’arrêter si rien ne lui est promis? Inattention: Dans les trois derniers mois, à quelle fréquence
votre enfant (...) 1) est facilement distrait, a de la difficulté à maintemr n’importe quelle activité?, 2) a de la
difficulté à se concentrer?, 3) ne peut pas porter longtemps attention? et 4) est inattentif?
La mesure d’agressivité a été évaluée à l’aide de 10 questions. Dans les trois derniers mois, à quelle
fréquence votre enfant (...) 1) s’est battu?, 2) réagit d’une façon agressive lorsqu’il est provoqué?, 3) essaie de
dominer les autres enfants?, 4) réagit d’une façon agressive lorsqu’il est contredit?, 5) quand quelqu’un le
blesse accidentellement (ex. l’accroche) il réagit avec colère ou en ayant le goût de se battre?, 6) a déjà
attaqué physiquement les gens?, 7) frappe, mord ou donne des coups de pied aux autres enfants?, 8) réagit
d’une façon agressive lorsque quelque chose lui est enlevé?, 9) fait peur aux autres enfants pour avoir ce qu’il
veut?, et 10) encourage les autres enfants à prendre avantage sur un enfant en particulier?
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mois (ex. nommer deux mots autre que “papa” et maman”, prononcer un mot familier tel
que “balle”), des caractéristiques comportementales (ex. “souvent hyperactif, ‘souvent1’
inattentif) ainsi que des mesures anthropométriques à 53 mois (ex. grandeur (cm) et poids
(kg)) sont tirées du QRI.
3.4.4. Quatrième et cinquième articles
Les deux derniers articles de thèse ont étudié la durée de sommeil la nuit d’une façon
longitudinale. La durée de sommeil la nuit a été mesurée de 2¼ à 6 ans (5 temps de mesure)
à l’aide d’une question ouverte s’adressant à la mère: “Indiquez la durée totale de son
sommeil de NUIT (en moyenne) [Ne pas compter les heures pendant lesquelles votre enfant
est réveillé].”
Le quatrième article intitulé “Association between longitudinal sleep duration pattems and
behavioral and cognitive functioning at school entry” a été soumis à la revue SÏeep. Nous
avons utilisé les tests cognitifs ayant des normes standardisées: 1) l’Échelle de VocabttÏaire
en Images de Peabody (EVJP) mesure le langage réceptif de l’enfant à 5 ans (Dunn &
Dunn, 1981) et 2) le sous-test Blocs, composante du raisonnement perceptif de l’Échelle
d ‘Intelligence de Wechster pour Enfants — Édition (WISC-III), mesure la capacité
d’analyse et de synthèse de stimuli visueLs abstraits de l’enfant à 6 ans (Wechsler, 2000).
Ce sous-test évalue également la formation de concepts non verbaux, la perception et
l’organisation visuelles, le traitement simultané d’information, la coordination visuo
motrice, l’apprentissage et l’aptitude à distinguer la forme et le fond dans des stimuli
visuels (Kaufluan, 1994; Cooper, 1995; Groth-Marnat, 1997; Sattler et Durnont, 2004). Une
faible performance au test a été définie par 1 écart-type sous la moyenne alors qu’une
performance supérieure, par 1 écart-type au-dessus la moyenne. Les variables
comportementales, telles que les mesures d’hyperactivité (voir 3eme note en bas de page),
d’inattention (voir 3ême note en bas de page) et d’agressivité (voir 4ême note en bas de page)
ont été mesurées à 6 ans à l’aide du QRI.
Plusieurs variables connues pour avoir une influence sur la performance cognitive et les
comportements de l’enfant ont été contrôlées dans le cadre de cette étude afin de tirer une
jconclusion plus juste sur l’association possible entre les patrons de durée de sommeil et la
performance cognitive et les comportements de l’enfant: le sexe de l’enfant, le faible poids
à la naissance (<2.5 kg), ne pas avoir allaité au sein, le statut d’immigration de la mère,
avoir une jeune mère (<20 ans), la faible éducation des parents (ex. le fait qu’aucun des
parents n’a obtenu un diplôme secondaire) et l’insuffisance du revenu familial. La majorité
de ces variables potentiellement confondantes proviennent du QLRI.
Dans le cinquième article “Short sleep duration and risk of obesity in early childhood — a
longitudinal study,” le poids (kg), la taille (in) et les plis sous-cutanés (mm) de l’enfant ont
été mesurés à 6 ans. L’indice de masse corporelle (IMC) a été calculée de ta façon suivante:
le poids divisé par la taille au carré (kg/rn2) (Dietz et Bellizi, 1999). Les enfants ont été
classés selon 3 catégories IMC à 2% et 6 ans: 1) poids normal, 2) surplus de poids (>95
percentile) et 3) obèse (>9?1e percentile) selon les valeurs internationales de l’IMC pour le
surplus de poids et l’obésité, en considérant le sexe et l’âge de l’enfant (voir Tableau 3;
Cole et al., 2000).
s
Tableau 3. Valeurs internationales de l’indice de masse corporelle
de poids et l’obésité chez les jeunes âgés de 2 à 6V2 ans.
(kg/rn2) pour le surplus
Surplus de poids Obésité
Age (aimées)
Garçons Filles Garçons Filles
2,0 18,4 18,0 20,1 20,1
2,5 18,1 17,8 19,8 19,5
3,5 17,7 17,4 19,4 19,2
4,0 17,6 17,3 19,3 19,1
4,5 17,5 17,2 19,3 19,1
5,0 17,4 17,1 19,3 19,2
5,5 17,5 17,2 19,5 19,3
6,0 17,6 17,3 19,8 19,7
6,5 17,7 17,5 20,2 20,1
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Plusieurs variables sont connues pour avoir une influence sur l’IMC de l’enfant. Ces
dernières ont été contrôlées dans le cadre de cet article afin de tirer une conclusion plus
juste sur l’association possible entre les patrons de durée de sommeil et l’IMC: le poids à la
naissance, en tenant compte de la durée de la grossesse, le poids de l’enfant à 5 mois
(>9Oerne percentile incluant les deux sexes; 8,9 kg pour les garçons (>95e percentile) et 8,0
kg pour les filles (>95ème percentile)), le sexe de l’enfant, tabagisme de la mère durant la
grossesse, l’indice de scolarité de parents (ex. aucun des parents n’a obtenu un diplôme
secondaire), le statut de la famille (ex. famille monoparentale ou recomposée), l’âge
d’introduction des céréales (>4 mois), l’allaitement au sein, le statut d’immigration, le
nombre d’heures dormies le jour à 2 ans, le nombre d’heures de télévision par jour à 6
ans, le nombre d’heures de jeux vidéo par semaine à 6 ans, l’irrégularité des activités
physiques à 6 ans (ex. 1 fois/mois durant les 12 derniers mois), la perception de la mère que
l’enfant mange trop à 6 ans, collations entre les repas à 6 ans, la fréquence que l’enfant
mange des bonbons et des pâtisseries, le ronflement à 6 ans (souvent/touj ours) et
l’insuffisance du revenu familial. La majorité de ces variables potentiellement confondantes
sont tirées du QRI.
3.5 Analyses statistiques
Des analyses de fréquence ont été effectuées pour tracer l’évolution de la consolidation du
sommeil chez le jeune enfant, pour décrire le portrait des problèmes de sommeil de la
période préscolaire jusqu’à l’âge scolaire ainsi que pour étudier l’évolution de l’arrêt du
pipi au lit la nuit chez les enfants d’âge préscolaire. Il existe une longue tradition en
psychologie de classer les individus en groupes afin de créer des théories, comme celle de
la personnalité (Caspi, 199$). Une approche basée sur les groupes, celle de la méthode
statistique semipararnétrique, alors été utilisée pour tracer les patrons de durée de sommeil
d’une façon longitudinale (Nagin, 1999) et peut s’exprimer ainsi: “Est-ce que certains
enfants ont un patron de sommeil similaire qui se distingue de celui des autres enfants?”
Cette dernière est une alternative intéressante aux catégories subjectives, habituellement
employées dans les études transversales, et dont les critères sont difficiles à justifier
rationnellement. Les groupes ou les trajectoires sont créés à l’aide du programme Proc Traj,
produit dérivé de SAS. Ce programme permet de prendre en considération les valeurs
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manquantes. De ptus, les périodes de temps n’ont pas besoin d’être distribuées de façon
égale dans le temps. Toutefois, une limite de cette méthode est qu’il n’existe pas de règles a
priori pour classer les enfants dans un groupe. Cette méthode statistique vise à trouver le
bon nombre et la meilleure forme de trajectoires de sommeil (ex. de formes, O: constante, 1:
linéaire, 2: quadratique ou 3: cubique) à l’aide du “Bayesian information criterion” (BIC).
Ce critère est basé sur le principe de la parcimonie. Toutes les combinaisons possibles de
trajectoires ont été calculées pour trouver le BIC le plus élevé (le moins négatif) afin de
choisir le meilleur modèle de trajectoires de sommeil. C’est évidemment à partir du
meilleur modèle de trajectoires de sommeil que les analyses du troisième et quatrième
article ont été effectuées. Des analyses univariées ont servi d’une part, pour comparer les
enfants qui ont des problèmes de sommeil avec ceux qui en n’ont pas en fonction des
caractéristiques décrites précédemment c’est-à-dire, les caractéristiques de l’enfant, de la
mère, de la relation mère-enfant et les conditions de vie de l’enfant ainsi que pour mesurer,
d’autre part, les enfants qui ont arrêté de mouiller leur lit la nuit avec ceux qui n’ont pas
arrêté de mouiller leur lit la nuit selon différentes variables de développement. Finalement,
des analyses multivariées par régressions logistiques ont été effectuées d’une part, pour
identifier les facteurs les plus déterminants dans l’établissement d’un sommeil consolidé
ainsi que pour mesurer, d’autre part, les répercussions potentielles d’une courte durée de
sommeil sur des aspects du développement (ex. social, cognitif et physique) de l’enfant.
3.6 Déontologie
Le projet de la présente thèse de doctorat a été accepté par le comité d’éthique hospitalo
universitaire de l’Hôpital du Sacré-Coeur de Montréal (voir annexe 8.6). Avant chaque
vague de collecte, un formulaire de consentement éclairé a été signé par toutes les mères
des enfants, stipulant qu’elles peuvent se retirer de l’étude selon leur volonté et que le sceau
de la confidentialité sera respecté pour toutes les données recueillies.
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G ABSTRACT
Objective. To identify the factors most strongly associated with sleeping less than 6
consecutive hours at night for chiidren aged 5, 17 and 29 rnonths.
Design, Setting, and Participants. A randomized survey design used a representative
sample of infants bom in 1997-1998 in the Canadian province of Quebec. Data were
collected by questionnaires and interviews. Interviews were scheduled at home with the
mothers. The number of consecutive hours slept at night by 1741 chuidren aged 5, 17 and
29 rnonths was assessed from parental reports. factors associated with fragmented steep
were investigated for each age in a cross-sectional design.
Resuits. At 5 months of age, 23.5% of children did not sleep 6 consecutive hours. 0f the
chuidren who did flot sleep 6 consectitive hours at night at 5 nor 17 rnonths of age, 32.9%
were still not sleeping 6 consecutive hours at night at 29 months of age. The factor most
strongly associated with not sleeping at least 6 consecutive hours per night at 5 months of
age was feeding the child afier an awakening. Parental presence until sleep onset was found
to be the factor rnost strongly associated with flot sleeping at least 6 consecutive hours per
night at 17 months and 29 months of age.
Conclusions. Sleep consolidation evolves rapidly in early childhood. Parental behaviors at
bedtime and in response to a noctu;-nal awakening are highly associated to the child’s sleep
consolidation. The effects are probably bidirectional and probably create a long-terni
problem. Early interventions could possibly break the cycle.
Keywords. Pediatrics, fragmented sleep, behavior, temperarnent, parent-child interaction.
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INTRODUCTION
Infants’ sleep problems represent one ofthe most frequent complaints of parents consulting
a pediatrician.’ Large-scale epiderniological sunïeys have reported that between a quarter
and a third of chiidren between the ages of 6 months and 5 years have difficulties going to
bed, falling asleep or, sleeping through the night.26 These sleep problems are often
transient (related to colic, illness, noisy environment), but it is clear that they can persist for
many years.7’8 It has been reported that sleep problems showed a continuity from the age of
6 rnonths to school age.9 This continuity is important because chiidren who have
fragmented sleep end up sleeping fewer hours at night than chuidren who sleep through the
night.1° Tri tum, reduced total sleep time might have detrimental effects on normal
cognitive” and social development.’2
We believe that a consolidated sleep can be modulated by a number of biopsychosocial
factors. The aim of this paper was 2-fold: representing the evolution of sleep at 5, 17 and 29
months of age and identifying the factors associated with sleeping less than 6 consecutive
hours at night from infancy to early chuldhood. To achieve these goals, we analyzed data
obtained from a large longitudinal study. It was hypothesized that certain parental
behaviors at bedtime and in response to nighttirne awakening are important factors for
chiidren who experience fragmented sleep.
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METIIODS
This research is part of the Quebec Longitudinal Study of Child Development, a large,
ongoing epidemiological study conducted by the Quebec Institute of Statistics (Quebec,
Canada). The infants were recnïited from the Quebec Master Birth Registry ofthe Ministry
of Health and Social Services. We used a randomized 3-level stratified survey design to
have a representative sample of infants boni in 1997-199$ in the province ofQuebec.
Subjects
Figure 1 shows the sample selection and recniitment by year. The first data collection was
conducted from March to December 1998 and was discontinued during the summer rnonths
(lune to September). A total of 2223 chiidren boni in 1997-1998 and aged approximately 5
months were included in the study to identify the factors associated with sleeping less than
6 consecutive hours during the night. At the second round, 2045 chiidren aged
approxirnately 17 months were included in the study. Finally, 1997 children aged
approxirnately 29 months were included in the study. b draw the evolution of sleep at 5,
17 and 29 months of age, longitudinal data were available on 1741 children, afier we
removed missing values of the main variable, the number of consecutive hours slept at
night.
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y
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luded 2000
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2045 lncluded in Analyses 2088 Iiwited to Participate
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E 1997 Included in Analyses
ssingases
1741 Children (Main Measure)
Figure 1. Sample selection and recruitment by year, 199$-2000.
Because an ice storm hit Quebec in January 199$, the first year ofthe Quebec Longitudinal
Study of ChiÏd Develooment, the researchers and Direction Santé Québec decided to
increase the sample to verify the impact of this natural disaster on chiidren. Following
numerous verifications, it was conducted that the ice storm did not seem to have affected
the chiidren ofthe cohort. Therefore, the ice storm oversample, comprising 123 families of
which 103 were respondents, was withdrawn from the longitudinal study.
Outcome measures
Data were collected by questionnaires and interviews. First, the Self-Administered
Questionnaire for the Mother, which took about 20 minutes to complete, provided
information on the infant’s sleep characteristics, such as the number of consecutive hours
slept in general per night, total sleep time at night and total sleep time during the day. This
C questionnaire gave also information on mother-child interaction: parental behaviors
surrounding the infant’s sleep periods (at bedtime and in response to a nocturnal
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awakening), use of an object to fail asleep, cosleeping (defined as sharing a room or bed
with the parents or siblings), and how the chuld was fed or flot dung the night (breast
feeding or bottle-feeding).
The second questionnaire, the Interviewer Completed Computerized Questionnaire, was
conducted with the person who best knew the chuld (the biological mother, >99% of cases).
A face-to-face strnctured interview that took around I hour 45 minutes, it provided
information on the child’s characteristics: prematurity (defined as <37 weeks of gestation),
sex, health status, and degree ofdifficuit temperament. The questions were multiple choice.
The child’s degree of difficulty was assessed on a Likert-type scale ranging from O (very
easy) to 7 (highly difficuit), where 4 was average. We separated this variable into 2
categories for analyses: more difficuit than the average and less difficuit than the average.
This second questionnaire also included questions on the mother’s characteristics:
immigrant status, depression status, and feeling of efficacy and overprotectiveness.
Depression was indicated by the presence of symptoms of depression during the past week.
The assessment was based on a shortened version of a published Likert-type scale ranging
from O (not depressed) to 10 (very depressed).’3 The mother’s feeling of efficacy and
overprotectiveness were evaluated through Likert-type scales ranging from O (flot at ail) to
10 (exactly), from the Parental Perceptions and Behaviors Scale.’4 FinaÏly, the
questionnaire provided information about the family’s context: the day-care setting, income
status, and number of siblings. The assessment of the family’s income status used 3
indicators: family income, family size, and regional area (ZIP code). The children’s data
were separated into 2 groups. One group represented chiidren who slept more than 6 hours
consecutively at night and the second group comprised of children who slept less than 6
hours in a row at night. The cutoff of six hours has already been used as an index of
sleeping through the night in infants.15 Before participating in the study, all families
received detailed information by mail on the aims and procedures of the research program
and signed a consent form.
o
45
Statistical Analyses
Statistical analyses were conducted using SAS version 8 (SAS Institute mc, Cary, NC). We
calculated a probability sampling weight for each subject at each age to make inferences
with the resuits about flue target population and to limit biases of estimate. We corrected the
weight to take into account the overali non-response and the subjects who dropped out of
the study. To identify the factors associated, the corresponding weighted estimations at 5,17
and 29 months let us generalize to more than 99% ofthe total target population at each year
(infants hotu in 1997-199$ in the province of Quebec who stiil lived there at age 29
months).
To determine which factors were significantly associated with sleeping at least 6
consecutive hours at night, we entered the variables into a Poisson regression model, which
also estjmated the risk ratios with a 95% confidence interval.
o
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RESULTS
In the initial sample of chiidren, 84.5% had a Canadian nonimmigrant mother and 15.5%
had a flrst-generation immigrant mother. The majorïty of the sample was white (88.4%).
Black Africans, Native Amerindians, Arabs and Asians represented 3.4%, 0.3%, 2.0% and
1.6% ofthe sample respectively. The mean age ofmothers was 29.3 years old (SD= 5.3).
Most mothers spoke Frencli as a first language (76.3%), 8.7% spoke English, and 15.0%
had another first language.
As much as 23.5%, 7.2% and 10.3% of chiidren were sleeping less than 6 hours in a row at
5, 17 and 29 months of age, respectiveÏy. figure 2 shows the evolution ofthe sleepers from
5 to 29 months of age. At 5 months of age, 76.5% (n = 1331) of infants were sleeping at
least 6 consecutive hours per night. 0f the infants who were sleeping less than 6 hours in a
row per night, 17.8% (n = 73) remained in this category, and among the chiidren sleeping
less than 6 consecutive hours at both 5 and 17 months of age, 32.9% (n 24) continued to
do so at 29 months of age. A total of 24 chiidren (1.4%) were flot sleeping at least 6
consecutive hours at any of the 3 ages. Compared with chiidren sleeping at least 6
consecutive hours, these poor sleepers were characterized by a significantly shorter total
sleep time at night (8 hours 51 minutes vs 10 hours 13 minutes; difference, -1 hour 22
minutes; 95% confidence interval, -2 hour 8 minutes to —0 hours 37 minutes) but a similar
sleep duration during the day (1 hour 54 minutes vs 1 hour 56 minutes; difference, 2
minutes; 95% confidence interval, -0 hours 25 minutes to O hours 20 minutes) at 29
months.
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5 L’Ionths of Age l7Montbs of Age 29 Months of Age
6h
1331 (76.5%)
<6h
6h 52 (3.9%)
337 (82.2%)
<6h
410 (23.5%)
<6h
73 (17.8%)
Figure 2. Evolution of sleepers at 5 months, 17 months, and 29 months of age. The
percentages represent the distribution of chiidren for each path.
Resuits pertaining to child, mother, and family variables at 5, 17 and 29 months of age are
presented in Tables 1, 2, and 3, respectively. for chiidren aged 5 months, parental
behaviors after a noctumal awakening were the factors most strongly associated with
sleeping less than 6 hours in a row at night. The risk ofbeing a poor sleeper was 2.6 times
greater among the chuidren who were fed and 1.7 times greater in chiidren who were rocked
to sleep or brought into the parents’ bed in response to an awakening, compared with
chiidren comforted in their beds. Another factor was the infant’s difficuit temperament.
Breastfeeding and co-sleeping were also factors strongly associated with sleeping less than
6 consecutive hours per night at 5 months of age.
1190 (93.0%)
1279(96.1%) 6h/
Question: h General,
How Many Hours in a
Row Does Your Chuld
Sleep at Night?
(n= 1741)
<6h\ 89 (7.0%)
38 (73.1%)
6h/
<6h\ 14(26.9%)
286 (84.9%)
6h/
<6h\ 51(15.1%)
49 (67.1%)
6h/
<6h\ 24 (32.9%)
.
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At the ages of 17 and 29 months, the factors most strongly associated with the behavior of
sleeping less than 6 hours in a row during the night were the foflowing:
• Putting chuidren to bed already asleep or staying with them until asleep rather than
letting them fa!! asleep alone
• Feeding chlldren afler noctumal awakenings rather than letting them cry or
comforting them in their beds
• Rocking chiidren or bringing them into parent’s beds after noctumal awakenings
(rather than letting them cry or comforting them in their beds)
• The infant’s difficuit temperament at 17 months (question not asked at 29 months)
• CosÏeeping, which was defined as sharing a room or bed with parents or siblings at
17 months of age (question flot asked at 29 months of age)
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Table 1. Frequencies and Percentages (or Mean ± SD), Risk Ratios, and 95% Confidence
Intervals of Good ( 6 h) and Poor (< 6h) Sleepers at 5 Months of Age for Different
Variables. *
Good sleepers Poor sleepers Adjûsted RR
Variables Countt %± Countt %± (95% CI)5S
Chuld’s characteristics
Male 716 49.6 240 58.1 1.2(1.0-1.5)
Poorhealthstatus 90 6.6 40 9.7 1.1 (0.8-1.5)
Premamre 76 6.8 15 4.2 0.8(0.5-1.2)
Difficuittemperament 58 3.8 43 10.3 1.6 (1.2-2.2)
Immiantmother 111 9.7 84 27.0 1.2 (1.0-1.6)
Parental behaviors at bedtime
Lu11in child to sleep, staying until child IS 839 577 307 75.9 1.2 (0.9-1.5)
asleep
Parental behaviors afier an awakening
feeding(breast/boffle) 431 30.8 295 74.0 2.6 (1.9-3.5)
Out ofbed (rocking, parent’s bed) 184 12.6 53 12.5 1.7 (1.1-2.5)
Give object to fali asleep 1053 72.8 263 63.7 1.1 (0.9-1.3)
Cosleeping (not alone in abedroom) 424 31.5 207 55.9 1.4 (1.1-1.8)
Breastfeed 405 27.6 246 59.7 1.6 (1.3-2.0)
Insufficientincome 292 22.4 123 35.3 1.1 (0.9-1.4)
Day-care setting 49 3.4 18 4.6 1.1 (0.7-1.7)
Mean ± SD Mean ± SDt
Depression ofthemother 1.4± 1.3 1.5 ± 1.4 1.0 (0.9-1.1)
Mother’sfeelingofefficacy 8.8± 1.2 8.7± 1.2 1.0(1.0-1.1)
Mother’s feeling ofoverprotectiveness 5.3 ± 2.4 6.0 ± 2.5 1.0 (1.0-1 .1)
No. ofsiblings 0.8±0.9 0.9± 1.0 1.0(0.9-1.1)
Abbreviations: CI, confidence interval; RR, risk ratio.
*For risk ratios greater than 1.0, ffie risk was greater to be in the group of infants who slept less than 6
consecutive hours at night (poor sleepers), whereas for risk ratios less than 1.0, the risk was greater to be in the
group of infants who slept at least 6 consecutive hours at night (good sleepers). For example, the risk ofbeing
a poor sleeper vas 2.6 times greater among the chiidren who were fed in response to an awakening compared
to chiidren comforted in their bed.
tCounts were reported for each factor without the weight on 1851 infants. The good sleepers represented 1445
infants, whereas the poor sleepers included 406 infants.
1:Percentages and means ± SDs are presented with the probability sampling weight at 5 months of age. The
good sleepers included 1404 infants whereas the poor sleepers included 433 infants.
§Risk ratios are adjusted for ail other factors ftom a Poisson regression performed with the probability weights
at 5 months of age.
As opposed to letting chiidren fail asleep on their own.
As opposed to comforting chuidren in their own beds.
.
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Table 2. Frequencies and Percentages (or Mean + SD), Risk Ratios, and 95% Confidence
Intervals of Good ( 6 h) and Poor (< 6h) Sleepers at 17 Months of Age for Different
Variables. *
Good sleepers Poor sleepers Adjusted RR
Variables Countt % Countt % (95% CI)
Child’s characteristics
Male 845 50.2 66 57.8 1.1 (0.7-1.5)
Poorhealthstaws 157 9.5 24 19.6 1.5 (1.0-2.5)
Premature 78 5.9 2 4.0 0.9 (0.3-2.1)
Difficuittemperament 73 4.5 18 14.5 1.8 (1.1-3.1)
Tmmigrantmother 160 13.1 25 29.2 0.9(0.6-1.4)
Parental behaviors at bedtime
Lu11i child to sleep, staying until child S 369 24.0 83 72.9 4.6 (2.9-7.1)asleep
Parental behaviors afier an awakening
Feeding (breastlbottle) 210 13.5 43 39.3 3.8 (2.2-6.4)
Outofbed(rocking,parent’sbed) 440 26.4 50 41.4 2.3 (1.4-3.8)
Give object to fail asleep 1427 83.9 82 69.7 0.8 (0.6-1.3)
Cosleeping (not alone in a bedroom) 406 26.7 64 58.3 1.6 (1.0-2.4)
Bottle-feed 1196 71.5 91 74.5 0.7 (0.5-1.1)
Insufficient income 312 21.6 39 35.9 0.9 (0.6-1.3)
Day-care setting 70 4.2 4 3.1 0.7 (0.3-2.0)
Mean ± SD Mean ± SDt
Depression ofthemother 1.4± 1.4 1.7± 1.5 1.0 (0.9-1.2)
Mother’s feeling ofefficacy 8.4 ± 1.3 8.1 ± 1.6 1.0 (0.9-1.1)
Mother’s feeling ofoverprotectiveness 4.8 ± 2.3 5.5 ± 2.4 1.0 (0.9-1.1)
No. ofsiblings 0.8 ± 0.9 1.1 ± 1.0 1.1 (0.9-1.3)
Abbreviations: CI, confidence interval; RR, risk ratio.
or risk ratios greater than 1.0, the risk was greater to be in the group of infants who slept less than 6
consecutive hours at night (poor sleepers), whereas for risk ratios less than 1.0, the risk was greater to be in the
group of infants who slept at least 6 consecutive hours at night (good sleepers). For example, the risk ofbeing
a poor sleeper was 4.6 times greater among the chiidren who were luiled to sleep or had parental presence
until asleep compared with chiidren who feu asleep on their own.
tCounts were reported for each factor without the weight on 1803 infants. The good sleepers represented 1683
infants, whereas the poor sleepers included 120 infants.
Percentages and means ± SDs are presented with the probability sampling weight at 17 months of age. The
good sleepers included 1650 infants whereas the poor sleepers included 128 infants.
§Risk ratios are adjusted for ail other factors from a Poisson regression performed with the probability weights
at 17 months of age.
As opposed to letting chuidren fail asleep on their own.
¶As opposed to comforting chiidren in their own beds.
O
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Table 3. frequencies and Percentages (or Mean ± SD), Risk Ratios, and 95% Confidence
Intervals of Good ( 6 h) and Poor (< 6h) Sleepers at 29 Months of Age for Different
Variables. *
Good sleepers Poor sleepers Adjusted RR
I Countj % Countt %t (95% CI)Vanab les
Chuld’s characteristics
Male 821 50.9 78 49.5 0.9 (0.6-1.1)
Poorhealthstatus 157 9.8 19 12.3 1.2 (0.8-1.9)
Premature 75 6.2 7 6.1 0.9 (0.5-1.6)
Immigrant mother 144 12.5 27 24.5 1.3 (0.9-1.9)
Parental behaviors at bedtime
Lu1h child to sieep, staying until child is 360 25.0 77 53.5 2.1 (1.5-2.9)
asteep
Parental behaviors after an awakening
Feeding (breastlbottie) 124 8.7 30 20.0 1.9 (1.3-2.9)
Outofbed(rocking,parent’sbed) 316 20.0 57 36.2 1.6 (1.1-2.2)
Bottle-feed 413 27.3 61 40.7 1.1 (0.8-1.5)
Insufficient income 281 19.6 37 29.3 1.1 (0.8-1.6)
Day-care setting 117 7.3 15 9.1 1.3 (0.8-2.2)
Mean ± SD Mean ± SDt
Mother’sfeelingofefficacy 8.2±1.5 8.0±1.7 0.9 (0.8-1.0)
Mother’s feeling ofoverprotectiveness 3.9 ± 2.3 4.5 ± 2.3 1.0 (1.0-1.1)
No. ofsiblings 1.0±0.9 0.9±0.9 1.0 (0.8-1.2)
Abbreviations: CI, confidence inteiwal; RR, risk ratio.
or risk ratios greater than 1.0, the risk was greater to be in the group of infants who stept Iess than 6
consecutive hours at night (poor sleepers), whereas for risk ratios less than 1.0, the risk was gieater to be in the
group of infants who slept at least 6 consecutive houis at night (good sleepers). For example, the risk ofbeing
a poor sieeper was 2.1 times greater among the chiidren who were Iuiled to sieep or had parental presence
until asieep compared with chiidren who feu asieep on their own.
tCounts were reported for each factor without the weight on 1782 infants. The good sleepers represented 1623
infants, whereas the poor sleepers included 159 infants.
Percentages and means ± SDs are presented with the probability sampling weight at 29 months of age. The
good sleepers included 1592 infants whereas the poor sleepers included 177 infants.
§ Risk ratios are adjusted for ail other factors from a Poisson regression performed with the probability weights
at 29 months of age.
As opposed to letting chiidren fali asleep on their own.
¶As opposed to comforting chiidren in their own beds.
For example, the risk ofbeing a poor sleeper was 4.6 times greater at 17 months of age and
2.1 times greater at 29 months of age among children who were lulled to sleep or had
parental presence until asleep, compared with chiidren who fell asleep on their own.
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Q Among good sleepers, the proportion of parental behaviors at bedtime that presume theautonomy of the chiid toward sleep, such as putting the chuld awake in bed, is very higli
across ail ages (5 months, 43.3%; 17 months, 76.3%; 29 months, 74.8%) compared with
poor sleepers (5 months, 24.1%; 17 months, 28.7%; 29 months, 47.3%).
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COMMENT
The percentage of chiidren sleeping at least 6 consecutive hours during the night
siificantly increased between the ages of 5 months and 17 months and remained stable
between the ages of 17 months and 29 months. A small sample study,’6 based on 1-week
sleep diaries, had also found that the Iongest sleep period increased significantly between
the ages of 6 months and 18 months and remained the same between the ages of 18 months
and 33 months. The present smdy thus supports the notion that sleep consolidation evolves
rapidly early in life.
0m- results also clearly indicate that when chiidren do not sleep 6 fours in a row until 17
months of age, they have a decreased probability ofbeing able to do so at 29 months of age.
In a small sample, Zuckerman et al8 also found that chiidren with sleep problems at 8
months of age were more likely to have sleep problems at 3 years of age than chuidren who
did not have sleep problems at 8 months of age. Our study validates that sleep problems
have a greater chance of becoming long-term and more serious if left overlooked during
infancy.
The present study found that, in comparison with the good sleepers, the poor sleepers end
up sleeping on average nearly 1 hour 30 minutes less per night, and they do not compensate
with more sleep time during the day. It is well documented that reduced total sleep time is
significantly associated with greater level of sleepiness during the day among elementary
school children,’7 middle-school children,’8”9 and teenagers.20’2’ However, the relationship
between reduced sleep time and sleepiness might begin sooner than elementary school. The
paucity of validated instruments to assess sÏeepiness in younger chiidren might explain the
relative absence information regarding this population. Excessive daytime sleepiness cari in
tum contribute to the development ofproblems such as poor mood, behavioral problems, or
social impairments.’2’22’23 A chronic sleep debt can also contribute to cognitive deficits,
especially in executive functions,’123’24 and has been shown to adversely affect acadernic
performance.22 Another smdy24 has reported that the incidence of fragmented sleep
significantly higher in 12- and 13-year-old boys with academic problems than in the control
group. We are only beginning to be aware of the negative impact of insufficient or
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fragmented sleep among preschool-aged chiidren. Longitudinal studies are needed to
measure the long-term effects of insufficient sleep time from an early age on behavior and
school performance.
Several intrinsic and extrinsic factors can interact with the development of sleep
consolidation.25’26 This present study shows that, among the numerous biopsychosocial
factors studied, parental behaviors at bedtime and in response to noctumal awakening are
front-runners. Continued parental presence at bedtime is considered as sleep-onset
protodyssomnia in a new classification of sleep disorders in young children.27 Van Tassel28
found that parent-child bedtime interactions were the best predictors of sleep problems in
early childhood. Moreover, it was shown that chuidren who leam to fail asleep on their own
at bedtime have normally longer sustained sleep periods than those who do not.10’29’30 The
present study lends support to the recommendation ofputting chiidren to bed while they are
dozy but stili awake so that they can develop appropriate sleep-onset associations.31
Similarly, in response to a noctumal awakening, comforting children outside their beds (eg,
feeding chuidren, bringing chuidren into the parents’ beds, or rocking them outside their
beds) is associated to poor sleep consolidation across early childhood, in contrast to
comforting chiidren in their own beds.
Not surprisingly, at 5 months of age, feeding the child afler an awakening was strongly
associated with sleeping fewer consecutive hours at night because the majority of infants
were flot weaned at this early age. Elias and her colleagues32 found, in a small sample, that
significantly more infants who were flot weaned slept in short bouts than weaned infants. In
infancy, breastfeeding lias been shown to be related to the tendency of babies to awaken at
night in comparison to bottle-fed infants.5’32’33 Tndeed, we found that breastfeeding
compared to bottle-feeding was associated with fragmented sleep at 5 months of age. Two
pieces of information can explain this association. On one hand, infants seem to digest
breast milk more rapidly than formula milk, which could account for the shorter period of
satiety and sleep in breastfed infants.34 On the other hand, and more importantly, breastfed
infants generally have a doser temporal association between demand and response
C compared with bottle-fed infants, and this association is thought to account for the
difference in the percentages of chuidren not being able to sleep 6 consecutive hours at
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night. Piniila and coworkers35 have shown that introducing a short delay between the
demand and the response, a period equal to that for warming up a bottie, was successfui in
getting ail the breastfed subjects to sleep through the night. The weIl-known virtues of
breastfeeding in many spheres of chiid deveiopment shouid not be put in doubt.3641
However, feeding the child in response to a noctumal awakening later in childhood is
associated with poor sieep consolidation.
Our study also substantiates the notion that bringing the child into the parents’ bed in
response to an awakening (when it’s a sporadic sleep arrangement) can be detrimentai to
sleep conso1idation.425 A greater percentage of disruptive sleep problems was observed
among chiidren who sÏept in the parents’ bed, especiaÏiy in a reactive way, such as in
response to noctumal awakenings.7’8’42’43 However, bed sharing has a number of
advantages, at Ieast in infancy, when it is the habituai sleep arrangement.46’47 The present
resuits suggest that parents should limit as much as possible the number and duration of
‘out-of-crib” interventions in response to noctumai awakening. Although the existing
literature points to the interpretations described earlier, it is important to keep in mmd that
these associations might simply reflect the influence that good and poor sleepers have on
the behaviors of their parents. Indeed, the present resuits show that parental behaviors that
presuppose the autonomy of the chuld toward sleep are adopted more rapidly and in greater
proportion if that child is a good sleeper. Controiied studies are needed before one can
definitely reso ive this issue.
Other factors such as temperament and cosleeping can influence sieep consolidation. The
chuld’s difficuit temperament as perceived by the mother was associated with the behavior
of flot sleeping at least 6 consecutive hours at night in early childhood. Many studies have
reported that early in life, a difficuit temperament had a negative relationship with sieep
consoiidation.4851 According to Carey,52 a particular aspect of the temperament is at play:
the chiid’s sensory threshold. Two hypotheses could explain it: ampÏifled response to
stimuli during the day makes the child more likely to wake up at night, or the child might
be easily disturbed by internai and external stimuli at night as well as during the day.
Additional studies are needed to verify these hypotheses. In the present study, sharing a
room or a bed with parents or siblings was found to be associated with fragmented sleep.
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More investigations are needed to understand the associations between different sleep
environments, bed sharing, and consolidated sleep.
Finally, factors such as the chuld’s sex, health status and prematurity; immigrant status; use
of a transitional object; income status, day-care setting; depression of the mother, the
mother’s feeling of efficacy and overprotectiveness; and the number of siblings do flot
seem to have a strong relationship with the behavior of sleeping for at least 6 consecutive
hours per night or one that would be independent of the types of parental behaviors
adopted. It would be interesting to replicate these analyses with a twin population to
identify possible genetics factors contributing to sleep consolidation. Also, some chronic
childhood sÏeep problems could be part of a larger central nervous system dysfunction or
could be the resuit of a more specific sleep disorder (eg, sleep disorders breathing).
The major strength of our analyses was the number of variables measured longitudinally in
a large cohort of chiidren. However, this study has a few limitations important to mention.
First, our data do not permit causal explanation. This longitudinal, prospective study, which
was representative of the whole province of Quebec, has identified factors that covary with
sleep consolidation but flot the mechanisms behind those factors or even the direction of the
influence. Second, this sample contains mostly wbite subjects. Finally, the number of
consecutive sleep hours reported by the mother does flot mean necessarily sleeping without
any awakening. An infant can also wake up shortly and go back to sleep without bis parent
being aware ofthe awakening. Objective sleep lab data were not available to validate these
parental reports. However, a recent study53 reported a high correlation between the parent’s
estimate of a young child’s sleeping hours and the sleep time measured objectively in the
laboratory.
• The relationship between sleep fragmentation and parental behaviors with respect to the
child’s sleep period is probably bidirectional. This conclusion reflects a cycle, and the sleep
problem is better managed if both triggers are addressed. Jndeed, therapeutic approaches
that target behavioral modification of sleep disturbances for the child and also parental
behaviors have a high rate of success.5459 Prevention programs focused on educating
parents about sleep for young infants have observed a decrease in the occurrence of sleep
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Q problems.60’61’62 Parental compliance with the behavioral intervention is a key determinantofthe programs’ success.63
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ABSTRACT
Objectives: The present study aimed to determine the prevalence ofdyssomnias and
various parasomnias in early childhood and to describe their temporal evolution, gender
differences and correlates.
Methods: This research is part of a longitudinal study of child development. A randomized
3-level stratified survey design was used to study a representative sample of infants bom in
1997-199$ in the province of Quebec (Canada). When the chiidren were 2.5 years of age,
1997 families accepted to be interviewed. The presence of dyssomnias or parasomnias was
obtained from a self-administered questionnaire completed by the mother at each round of
measures.
Resntts: The percentage of chiidren with frequent night wakings decreased steadily from
36.3% at age 2.5 to 13.2% at age 6. Similarly, the percentage of chuidren having difficulty
falling asleep at night decreased significantly from 16.0% at ages 3.5 and 4 to 10% at age 5
and to 7.4% at age 6. The overali prevalence ofeach parasomnia for the period studied was
as follows: somnambulism 14.5%; sleep terrors = 39.8%; somniloquy = 84.4%; enuresis
25.0%; bruxism = 45.6% and rhythmic movements 9.2%. Persistent somnambulism at
age 6 was significantly correlated with sleep terrors (r=.21) and somniloquy (r=.16).
Persistent sleep terrors at age 6 were also correlated with somniloquy (r’.19). Finally,
persistent sleep terrors at age 6 were correlated with frequent night wakings (r’.31).
Separation anxiety was associated with persistent night wakings and with somnambulism,
bmxism, sleep terrors and sonmiloquy.
Conclusions: There is a high prevalence of night wakings and sleep onset difficulties in
preschool children. Parasomnias are highly prevalent in early childhood and are associated
with separation anxiety. However, they have littie impact on sleep duration.
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C INTRODUCTION
Dyssomnias refer to difficulties with sleep which, in chuidren, consist mainly of two
problems: frequent night wakings (> 1 awakening per night)’ and difficulty in falling asleep
(> 20-30 minutes).’2 Large-scale epidemiological surveys have reported that between a
quarter and a third of chuidren between the ages of 6 months and 5 years have difficulties in
either going to bed, falling asÏeep or sleeping through the night.36 In toddlers, waking up
during the night is strongly associated with parental behaviors surrounding the sÏeep
period.7 Do associations with other areas ofthe child’s life emerge as the chiid gets aider?
ChiÏdren ofien experience one or a combination of parasomnias. The American Academy
of Sleep Medicine (2005) defines parasomilias as “undesirable physical events or
experiences that occur during entry into sleep, within sleep or during arousals from sleep.”
$
Somnambulism and sleep terrors are classified as disorders of arousal. Somnambulism is
defined as ‘a series of complex behaviors that are usualÏy initiated during arousals from
slow-wave sleep and culminate in walking around with an altered state of consciousness”
whereas sleep terrors are “arousaïs from slow-wave sleep accompanied by a cry or piercing
scream and autonomic nervous system and behavioral manifestations of intense fear.
Somniloquy is defined as taiking during sleep “with varying degrees of comprehensibility.”
It can arise from both slow-wave sleep and rapid-eye-movement sleep. Sleep-related
rhythmic movement disorder “is characterized by repetitive, stereotyped, and rhythmic
motor behaviors that occur predominantly at sleep onset and involve large muscle groups”;
it includes body rocking, head rolling and head banging. Sleep enuresis “is characterized by
recurrent involuntary voiding that occurs during sleep. In sleep enuresis, recurrent
involuntary voiding occurs at least twice a week during sleep after five years of age.’
Sleep-related bnixism “is an oral activity characterized by grinding or clenching teeth
during sleep, usually associated with sleep arousals.”
Parasomnias are considered benign phenomena, especially in chiidren, and do not usually
have a serious impact on sleep quality or quantity. Hawever, in more severe cases they can
resuit in injuries and sleep disruptian or can be very disturbing for either the chuld or the
family. Most studies on childhood parasomnias have been done in a retrospective fashion
o68
(e.g., aduits were asked whether they had experienced parasomnias as chiidren and if so, at
what age). One study9 conducted in our laboratory established the prevalence and evolution
of parasomnias in chiidren from age 10 to 13 with retrospective questions asked to the
mother for the period between ages 3 and 10. Prospective studies on parasomnias are
Ïacking in earÏy chiMhood, an important period for understanding the emergence and the
development ofthese events.
The aims ofthe present study were: 1- to determine the prevalence ofdyssomnias and of
various parasomnias (somnambulism, somniloquy, sleep terrors, enuresis, bruxism and
rhythmic movements) from 2.5 to 6 years of age, 2- to describe their temporal evolution
(disappearance versus new cases), 3- to assess gender differences, 4- to examine
associations between different parasomnias and dyssomnias, and 5- to study associations
between dyssomnias and parasomnias and other areas ofthe child’s life.
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METHODS
This research is part of a large longitudinal study entitled Quebec Longitudinal Study of
Child Development conducted by the Quebec Institute of Statistics (Canada).’° Infants were
recniited from the Quebec Master Birth Registry of the Ministry of Health and Social
Services. A randomized 3-level stratified survey design was used to study a representative
sample of infants boni in 1997-1998 in the province of Quebec. The 3 levels were: 1)
geographical regions of Quebec, 2) each region subdivided in areas representative of the
number of births in the region and 3) number of chiidren selected per area proportional to
the number ofbirths and to the gender ratio ofthis area. f amilies living in the northem part
of the province of Quebec, Inuit territories and first Nations reseiwes were excluded for
technical reasons. Also, chiidren with important medical problems have been excluded
from this cohort.
Sample description
0f the 2940 children who were first selected, 265 were excluded; thus 2675 were invited to
participate. 0f these, 452 families refused to participate. Therefore, a total of 2223 children
boni in 1997-1998 and aged approximately 5 months were included in this longitudinal
study. At the second round, 2045 chuidren aged approximately 17 months were studied.
Finally, and this is the purpose of this paper, 1997 families accepted to be re-interviewed
when the chiidren were 29 months (nearly 2 Y2 years old), 1950 chiÏdren were studied again
at the age of 41 months (approximately 3 years old), 1944 chiidren were studied again at
the age of about 4 years, 1759 children were studied again at 5 years of age and 1492
chiidren were studied again at about 6 years of age. Table 1 presents the number ofsubjects
studied in each year of the study, the number and proportion of boys and girls and the
number of drop-outs from the previous year.
70
Drop-outs Total number of children
NA 1997
27 1950
6 1944
185 1759
267 1492
NA signifies non applicable.
In the initial cohort, most chiidren (84.5%) had a Canadian non-immigrant mother; 15.5%
were first-generation immigrants. The majority ofthe sample was Caucasian (88.4%) while
Black Afficans, Native Amerindians, Arabs and Asians represent 3.4%, 0.3%, 2.0% and
1.6% of the sampe respectively. Most mothers spoke french as a first language (76.3%),
8.7% spoke English and 15.0% had another first language.
Outcome measures
Data were collected by a questionnaire and an interview conducted in English or French.
first, the Self-Administered Questionnaire for the Mother, which took about 20 minutes ta
complete, provided information on the child’s sleep duration at 6 years of age and parental
behaviors around their child’s sleep period when the child was 2.5 years of age. Night
waldngs were defined as waldng up at least once every night. Difficulty falling asleep was
defined as taking 30 minutes or more to fail asleep. Dyssomnias and parasomnias
(somnambulism, sleep terrors, sleeptalking, bruxism and rhythmic movements) were
assessed at the ages of 2.5, 3.5, 4, 5 and 6 years. Enuresis was evaluated at the ages of 5 and
6 years only because the minimum age criterion for a clinical diagnosis of enuresis is 5
years of age. for each parasomnia, the sample was separated into a category comprised of
chiidren who “neyer” had the parasomnia and a category comprised of chiidren who had the
parasomnia for each age at least occasionally.
( Second, the Interviewer Completed Computerized Questionnaire, a face-to-face stmcturedinterview with the mother, provided information on her immigrant status and depression
C Table 1. Description of the longitudinal sample.Age (years) Boys (¾) Girls (%)
2.5 1006 (50.4) 991 (49.6)
3.5 979 (50.2) 971 (49.8)
4 977 (50.3) 967 (49.7)
5 875 (49.7) 884 (50.3)
6 734 (49.2) 758 (50.8)
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state (scores in the upper 10th percentile) when the child was 5 months of age. It also
included questions on the sex of the child, birth weight, socioeconomic status at 6 years of
age, and whether a divorce had occurred during the time period of up to 6 years. Finally,
this questionnaire provided information on the chikl’s social development at 6 years of age,
more specificaÏÏy on separation anxiety, hyperactivity-inattention and aggressive behaviors.
Separation anxiety was assessed from five questions: 1) in the past three months, how ofien
would you say your child: clung to aduits or was too dependent?, 2) didn’t want to sleep
alone?, 3) got very upset when separated ftom his/her parents?, 4) preoccupied by losing
his/her parents?, and 5) feit physical discomfort?
Hyperactivity-inattention was assessed by 10 questions: 1) in the past three months, how
ofien would you say your child couldn’t sit stili, was restless or hyperactive?, 2) couldn’t
stop fidgeting?, 3) was impulsive or acted without thinking?, 4) had difficulty waiting for
his/her mm in games?, 5) couldn’t settie down to do anything for more than a few
moments?, 6) couldn’t wait when you promised something?, 7) was easily distracted, had
trouble sticking to any activity?, 8) was unable to concentrate?, 9) could not pay attention
for long?, and 10) was inattentive?
The presence of aggressive behaviors was evaluated by 10 questions: 1) in the past three
months, how oflen would you say your child got into fights?, 2) reacted in an aggressive
manner when teased?, 3) tried to dominate other chiidren?, 4) reacted in a aggressive
marmer when contradicted?, 5) he/she reacted with anger and fighting when somebody
accidentally hurt himfher (eg, bumping into him!her)?, 6) physically attacked people?, 7)
hit, bit or Idcked other children?, 8) reacted in an aggressive manner when something was
taken away from him]her?, 9) scared other children to get what he/she wanted?, and 10)
encouraged other children to pick on a particular child? Separation anxiety, hyperactivity
inattention and aggressive behaviors were evaluated by examining the percentages of
children who had scores in the upper 10th percentile.
The ethics review committee of the Montreal Sacre-Coeur Hospital (Canada) approved the
study. It was centrally managed at the Quebec Institute of Statistics (Canada), which was
responsible for data collection. Before participating in the study, ah families had received
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detailed information by mail on the aims and procedures of the research program and had
signed a consent form.
Statistical Analyses
Statistical analyses were conducted using Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
software version 10 (SPSS mc, Chicago, IL, USA). A complete set of data was obtained for
night wakings (n=982), sleep onset difficulties (n=1045), sieepwalking (n=1085), sleep
terrors (n=Ï043), somniloquy (n=1041), enuresis (nÏ 137), bruxism (n=1082), and
rhythmic movements (n1058). Cochran Q tests assessed variations in the prevalence of
each dyssonmia and parasomnia across time (age groups), then post-hoc comparisons with
McNemar tests pinpointed the ages at which changes had occurred. Correlations between
different parasomnias and dyssomnias were assessed using Spearman correlation
coefficients. Chi-square tests compared persistent sufferers (of a dyssomnia or parasomnia)
and non-sufferers on different categorical variables (e.g. low birth weight, mother’s
depression, immigrant status, parental behaviors, family characteristics, behavioral
measures) and t-tests were used for between-group comparisons on noctumal sleep time.
The “persistent” quality was defined as stili having a problem (with a dyssomnia or
parasomnia) at the latest time of measure, which was at 6 years of age. for ail tests
conducted, the significance level was set at p < 0.01 to take into account the number of
comparisons for each dyssomnia and parasomnia.
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RESULTS
Prevalence and evolution of dyssomnias
Table 2 presents the prevalence of dyssomnias and parasomnias for the cohort at ages 2.5,
3.5, 4, 5 and 6 years as well as the overail prevalence for the entire study period. The
overali prevalence represents the percentage of chuidren in the sample who experienced the
specific dyssomnia or parasomnia at least once during the study period. Cochran Q tests
revealed age effects in the prevalence of night wakings and sleep onset difficulties. The
percentage of chiidren with frequent night wakings (one or more awakenings every night)
decreased steadily from 36.3% at 2.5 years to 13.2% at age 6; the prevalence at each age
was significantly lower than that at the previous age, except between ages 3.5 and 2.5.
Similarly, the percentage ofchuldren having difficulty falling asleep at night (30 minutes or
more) increased significantly from 12.2% at age 2.5 to 16.0% at ages 3.5 and 4 then
decreased significantly to 10% at age 5 and to 7.4% at age 6.
For those chiidren who had frequent night wakings at some point in the study (n=599 or
60.6% ofthe whole cohort), the problem was already apparent at 2.5 years for 59.9%; new
cases then decreased each year to reach 2.5% at age 6 (Table 3). The offset of night
wakings was, however, evenly distributed across ages but in a fifth of those affected the
problem persisted until 6 years of age. A similar portrait emerges when sleep onset
difficulties are considered (n345 or 33% ofthe whole cohort). In most chuidren with sleep
onset difficulties, the problem appeared at 2.5 to 3.5 years of age (69.3%) with few new
cases later on. The offset of the problem was distnbuted across ages (with a peak at age 5)
with more than a fifth of persistent cases (Table 3). 0f the 108 chuidren who had either of
the dyssomnias (persistent night wakings or persistent sleep onset difficulties), only 10
(9.3%) suffered from both problems.
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Pievalence and evolution of parasomnias
The overali prevalence of each parasomnia from 2.5 to 6 years was as follows (Table 2):
sornnambulism 14.5%; sleep terrors = 39.8%; sonmiloquy = 84.4%; enuresis = 25.0%;
bruxisrn 45.6% and rhytlniiic movernents 9.2%. Again, Cochran Q tests yielded
significant age effects in the prevalence of ail categories, except sonmambuiism (Table 2).
Post-hoc McNemar tests revealed that sleep terrors were more frequent at ages 2.5, 3.5 and
4 than at ages 5 and 6. Somniloquy was more frequent at ages 3.5, 4, 5 and 6 than at age 2.5
and at ages 4, 5 and 6 than at age 3.5. The prevaience ofbnixism increased steadiiy with
age whereas rhythmic movements (body rocking and head banging) were more prevalent at
age 2.5 than at ail later ages. Enuresis xvas more frequent at age 5 than at age 6.
Two temporal progression profiles can be seen in Table 3 for parasomnias. The total n of
each column is the number of chiidren affficted with that particular parasomnia at any point
in the study. Sieep terrors, somniloquy and rhythmic movernents appeared early with few
new cases thereafter. In contrast, new cases of somnambulism and bruxisrn appeared almost
equally at ail ages.
Gender differences
Gender differences for persistent dyssomnias and parasomnias at age 6 were also assessed.
There were no differences for frequent night wakings or sleep onset difficulties. For
persistent parasomnias, significant gender differences were found for somnarnbulism
prevalence (61.7% of boys and 38.3% of girls versus 47.0% of boys and 53.0% of girls for
non-parasomniacs; p < 0.0 1) and enuresis prevalence (63.4% of boys and 36.6% of girls
versus 44.7% of boys and 55.3% of girls for non-parasomniacs; p <0.001), yielding a boy
to girl ratio of about 2:1. There were no gender differences for the prevalence of sleep
terrors, somniloquy, bruxisrn or rhythmic movernents.
Associations between persistent parasomnias and dyssomnias
Persistent somnarnbulism was correlated with persistent sleep terrors (r=.21; p< 0.01) and
persistent somniloquy (r.16; p< 0.001). Persistent sleep terrors were also correlated with
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persistent sornniloquy (r=.19; p< 0.001). Arnong persistent sonmambulism cases, 98.5%
also talked in their sleep and 41.1% had sleep terrors. Arnong sleep terror sufferers, 92.5%
also talked in their sleep. Finally, s1eep terrors were correlated with frequent night wakings
(r=.31; p< 0.001). Around 56.3% of sleep terror sufferers were considered as having
frequent niglit wakings. There was no relationship between frequent night wakings and
sleep onset difficulties.
Factors associated witli persistent dyssomnias
Chiidren with persistent frequent night wakings at age 6 (approxirnately 22% ofthose who
had the problem at any point) differed from non-dyssomniac chiidren in having higher
separation anxiety scores and having been put to bed already asleep in a greater proportion
when they were 2.5 years of age (Table 4). Persistent sleep onset difficulties were
associated with insufficient socio-economic status; twice as many chiidren had a low family
socio-economic status in the persistent sleep onset difficulty group than in the non
dyssomniac group (Table 4). Surprisingiy, persistent sleep onset difficulties were flot
cÏearly associated with co-sieeping or separation anxiety; only trends were observed for
those two factors. Both dyssomnias were associated with a Iower nocturnal sleep time.
Finally, neither dyssomnia was associated with hyperactivity-inattention. Only a trend for
more aggressive behaviors was seen in chiidren with sleep onset difficulties (Table 4).
Factors associated with persistent parasomnias
Factors assessed for their relationship to the emergence of parasonmias appear in Table 5.
Persistent somnambulism, sleep ten-ors, sornniloquy, and bruxism were ail found to be
associated with separation anxiety. Persistent somnambulism was also related to a high
hyperactivity-inattention score. Sleep terrors were also related to a recent divorce of the
parents. As for persistent sleep bruxism, parental presence at bedtime was found in a
greater proportion in the bruxers than in the non-parasomniac group. Persistent rhythrnic
movernents were related to insufficient socioeconomic status and depression in the mother.
Enuresis could not be linked to any particular factor, except gender. Finally, none of the
parasomnias covaried with low birth weight or immigrant status ofthe mother.
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DISCUSSION
Dyssomnias: prevalence, gender differences and associations
The present study confirms in a prospective fashion the high prevalence of night wakings
and sleep onset difficulties in preschool chiidren. The incidence of both decreased steadily
each year to reach 13.2% and 7.4%, respectively, at 6 years of age. It must be stressed that
it is not the same chiidren who present with the two types ofproblems; no association was
found between them. Although some srnaiier studies have reported comorbidity of night
wakings and sleep onset difficulties in the same children,1 1-12 others (one based on 5813
school-aged chiidren)13’14 are consistent with our resuits in finding littie or no association.
As reported by other studies on chiidren older than 1 year,”’3’15 no gender difference was
found for either type of dyssomnia.
Frequent night wakings
In the present study, frequent night wakings were associated, with slightly less noctumai
sleep time. Night wakers (“signaler&’) were in fact found to stay awake longer after they
wake up than seif-soothers”.2 The present study also shows that persistent night wakings at
age 6 years are associated with separation anxiety. However, separation anxiety in the chuld
oflen stems from insecure attachment or separation issues in the mother. Scher and
Blumberg16 found that one-year-oid signaiers” were more commonly found among
mothers with high separation anxiety scores. In another study, ail mothers of young
chiidren with disturbed sleep were ciassified as insecureÏy attached compared to 57% of
mothers of children with normal sleep.’7 In fact, it was shown with video recordings2 that
ail chiidren wake up at ieast a few times a night. The difference between “good sieepers”
and “night wakers” is often determined by whether the child decides/needs to signal the
awakening. In sum, insecure attachnent between mother and child will affect both: 1) the
child’s capacity to fali asieep alone and soothe himself/herself back to sleep if an
awakening occurs without signaling it to the parents, and 2) the behaviors adopted by the
mother at the child’s bedtime and in response to him/her awakening at night.
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As a matter of fact, the present study also found an association of frequent iiight wakings
with parental behaviors of staying present tintil the child fails asleep (at bedtime). The sarne
parental behaviors have been previotisly identified as problematic in a study of the same
cohort at ages 5, 17 and 29 months; they were among the factors most strongly associated
with the behavior of not sleeping through the night.’8 As early as 1979, Anders stressed the
importance of adopting parental behaviors fostering sleep autonomy in the very young
child’9 and showed that sÏeep problems in infancy covary with parenting styles at bedtime.
Similarly, certain parental behaviors in response to night wakings, such as bringing the
child into the parents’ bed, will have the same effect. In support of this notion, behavioral
methods of treating children’s sleep disturbances that also redress parental behaviors vis-à-
vis the chitd’s sleep periods markedly improve or completely resolve the disturbance in
90% of cases.20
Sleep onset difficulties
Persistent sleep onset difficulties at age 6 showed an association with low family
socioeconomic status. This could be explained by a poor qtiality of sleep environment
(noise, sleeping arrangements, etc.) although the present study did not assess this
possibility. The association could also resuit from parental difficulties in setting lirnits on
their children’s behavior around bedtime because of confined space or restricted resources
available to them. This dyssomnia was also associated with less sleeping time. Children
with sleep onset difficulties do flot seern to compensate for sleep lost at the begiirning ofthe
night because wake-up tirnes are oflen dependent upon social obligations (school, daycare
due to parents leaving for work, etc.) and consequently flot adjustable.
Parasomnias: prevalence, gender differences and correlates
Parasomnias are highly prevalent in preschoolers; 88% ofthe chiidren in the present cohort
had at least one parasomnia during the study period. The most frequent parasomnias were
somniloquy, bruxism and sleep terrors, each affecting 40% or more ofthe study sample.
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Somniloquy
Although considered the rnost frequent parasomnia, somniloquy is usually without
consequences and is rarely a reason for consultation. The overali prevalence of sornniloquy
for preschoolers in the present study (84%) is higher than what was reported in older
chiidren and adolescents. For example, an overali prevalence of 56% has been reported for
children aged 3 to 13 years using mainly retrospective data.9 The association observed in
the present study between persistent somniÏoquy and separation anxiety is not easiÏy
explained since somniloquy is such a prevalent parasomnia that it is considered a normal
sleep behavior among chiidren.
Sleep bruxism
Sleep bnixism was also found to be very common in early childhood. A longitudinal study
reported that the prevalence of bruxism decreased progressively with age up to
adolescence.9 The present study shows that the prevalence increases at least between 2.5 to
6 years of age. In addition, the overail prevalence found here is mucli higher than what lias
been reported in previous studies of older chi1dren,223 which is consistent with the later
progressive decrease in prevalence in adolescence.9 An age-related decline in prevalence
has also been described throughout adulthood in a population-based study.24 Persistent
sleep bruxism was found to be related to the parental behavior of staying with the chiÏd
until lie/she falis asleep. This could, in turn, be related to separation anxiety in the child
which lias also been found to be associated to bruxism. Anxiety in general lias been
reported to be a factor associated with sleep bntxism in adolescents and adults.25’26
Sleep terrors
The incidences reported for sleep terrors in the literature are wide-ranging.9’22’23’27
Discrepancies may be the result of the age range studied, the sampling rnetliod and the
definition used. Using an operational definition, we obtained a fairly higli overall
prevalence. This my reflect the fact that our cohort of children was very young, probably at
a period where sleep tenors are their peak of occurrence. However, it is nonetheless
possible that some mothers mistook nightmares for sleep terrors. The observed association
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between sleep terrors and night wakings is probably due to the high level ofbehavioral and
autonomic activity that accompanies sleep terrors. Iii addition, aÏthough a child can remain
asleep through an entire sleep terror, even one with extensive episode of crying and yelling,
the parents may perceive the child to be awake. The association found between
sornnarnbuÏism and sleep terrors, which bas been reported before,8’9 is not surprising since
these two parasomnias both anse from slow-wave sleep. Therefore, a predisposition to
slow-wave sleep disturbance may lead to one or both parasomnias.
Separation anxiety emerged as a factor associated with botb sleep terrors and
sornnarnbulism. Anxiety bas been reported to increase the occurrence of parasomnias in
aduits and children, especially sornnambulism and sleep terrors.2830 Based on clinical and
research experience, Rosen and colleagues3° proposed that these two disorders of arousal
rnight be the nocturnal expression of otherwise repressed anger feelings towards life events
(e.g., separation, divorce, parental conflict, family moves), which also translates into
separation anxiety.
Somu ambulism
The overaïl prevatence of somnambulisrn that we found for preschoolers (14.5%) is slightly
lower than that reported for older children in other studies28’31’32 However, in our cohort the
occurrence of new cases was stiil on the rise at the last measurement (age 6). Indeed, the
peak of occurrence for somnambulism (around 17%) lias been described to be around 11-12
37 . .years. Althougli many studies found no gender difference for somnambuhsm rn older
children and adolescents,9’32 it was recently reported to be more common in boys than in
girls, a finding consistent with our resuits, in a large cohort of chiidren aged 4 to 9 years.33
An explanation for the relationship between somnarnbulism and high hyperactivity
inattention scores is unclear. However, it has been reported that hyperactivity is increased
in chiidren with sleep problems’4’34 or daytime sleepiness35 and that hyperactivity
inattention disorder often disappears when sleep disorders are treated.34’36 It remains to be
clarified whether children with persistent somnambulism are more sleepy during tlie
daytime, even though the present resuits indicate that their noctumal sleep time is flot
affected.
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Enuresis
Enuresis was only assessed at ages 5 and 6 since the clinical diagnosis ofthis condition can
only be made for children 5 years and older. Nonetheless, the prevalence found here is
similar to that reported by 2 population-based studies37’38 which found that 20-33% of
chiidren were bedwetting at the age of 5 years. 11e male predominance observed in tue
present study for enuresis has also been well described.9’374’ The present resuits suggest
that enuresis is flot linked with anxiety in preschoolers although other studies have shown a
relationship in older children.4244 Anxiety probably ernerges when the problem is long
lasting. The chuld is then older, has more of a social life and is therefore more self-
conscious.
Rhythmic movement disorder
The least prevalent parasomnia, rhythrnic movement disorder, was experienced by less than
10% of chiidren over the study period. It is a parasomnia that both appears and disappears
very early in life. The peak in incidence bas been determined to be between 9 and 18
months.45 Indeed, the prevalence ofrhythmic movements was reported to be higher (21%)
in chiidren of the same cohort studied at 17 months.’8 Nonetheless, the airnual frequency
reported in the present study is stiil lower than what was reported in other studies for the
same age range.45’46 Sleep-related rhythmic movement disorder was found to be associated
with depression in the mother and low family socioeconomic status. Body rocking is
usually considered a pleasant seif-soothing behavior associated with sleep onset but it bas
been suggested that it reflects an unbalanced rnother-cbild relationship.47 More realistically,
the probability that a chuld uses seif-soothing rhythmic movements to fail asleep might be
greater in the face of adversity (depression of the mother and stress in the family due to low
socioeconomic status) than in a more stable household.
finally, it appears that the presence of childhood parasomnias, even persistent ones, bas
littie or no impact on sleep duration. This is noteworthy because sleep duration affects
various spheres of child development, such as cognition,48’49 physical development (body
mass index)50’5’ and behavior.52’53
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Limitations
Some sleep problems known to affect chiidren, such as sleep apnea syndrome, restless legs
syndrome or nightmares, have not been reviewed in the present paper. Further, co-morbid
health problems that could have an influence on dyssomnias or parasornriias have not been
studied. It must be said, however, that chiidren with important medical problems have flot
been included in the present cohort. Before generalizing, then, one should keep in mmd that
the population studied here is mostly Caucasian and might flot be representative of other
populations. Objective sleep laboratory data were also flot available to validate parental
reports. However, a high correlation has been reported between the parents’ estimates of
young children’s sleeping hours and their sleep time measured in the laboratory.54 f inally,
our study design allowed the identification of factors that covary with the presence of
dyssomnias or parasomnias, but it does not reveal causal relationships. Despite these
limitations, however, the study design does simultaneousÏy evaluates various early
childhood dyssomnias and parasomnias in a prospective and longitudinal fashion and
clarifies their associations with other domains ofthe child’s life.
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ABSTRACT
Objective: To evaluate the relationship between bed-wetting and various developrnental
milestones in a large and representative sample ofyoung children.
Design: A randomized 3-level stratified survey design.
Setting: Data were collected by questionnaires, and interviews scheduled at home with the
mother.
Participants: A representative sample of chiidren bom from 1997 to 1998 in Quebec. A
complete set of data on bed-wetting was obtained for 1666 children at the ages of 29, 41,
and 53 months.
Main outcome measures: Percentage of chiidren who bed-wet and developmental factors
associated with bed-wetting.
Resuits: Approximately 10% of the chiidren were bedwetting at the age of 53 months.
Bedwetting cessation occurred for most chiidren studied between the ages of 29 and 41
rnonths. Motor skills were achieved by fewer boys who bed-wet compared with boys who
did not (had sat up without support for 10 minutes at 5 months, P.05; and had started
crawiing at 5 months, P<.01). More girls who bed-wet were prematurely bom and had
hyperactivity and inattention (P<.01 for ail) cornpared with those who did not. Language
miiestones were achieved by fewer chiidren who bed-wet compared with those who did flot
(boys: P =.04; girls: P .02). No between-group difference was found on physical growth
and sleep variables.
Conclusions: These findings show an association between bed-wetting and developmental
milestones in early chiidhood. This study supports that bed-wetting could be indicative of a
possible delay in the development of the central nervous system and could act as a
noticeable indicator for parents and pediatricians.
C95
INTRODUCTION
Nocturnal enuresis is defined as an involuntary voiding of urine into the bed in chiidren
older than 5 years in the absence of other signs of organic disease or by the direct effect of
a substance.1’2 Enuresis is one of the most frequent sleep problems in childhood, along with
frequent nocturnal awakenings. At the age of 5 years, 15% to 25% of chiidren wet their
bed.3 There is an aimual spontaneous rernission rate of 1 5%,4 so that the prevalence of
enuresis decreases steadily as children becorne older.57 In most studies of school-aged
children,8’9’10’1’ boys were twice as likely as girls to wet their bed. For those younger than 5
years, the terrn bed-wetting is generally used to describe the inability to control urination at
night. To our knowledge, no population-based study bas investigated the evolution of
bedwetting cessation of boys and girls in a prospective fashion, and its association with
multiple milestones of developrnent.
Noctumal bladder control is a key developrnental milestone.’2 A conscious sensation of
bladder fullness generally appears after the first birthday. This physiological landmark
allows the deveÏopment of voluntary control of voiding that begins around the age of 2
years.’3 By the age of 4 years, most chiidren have acquired full daytime and nighttirne
urinary control)4 A 3-system mode1’ bas been recently proposed to explain enuresis,
which bas wide clinical appeal. It identifies 3 processes that alone or in combination can
engender various fomis of nocturnal enuresis: (1) Ïack of arginine vasopressin release
during sleep (which would normally decrease urine production), (2) overactivity of the
bladder (unihibited bladder contractions) or low functional bladder capacity (eg,volurne of
urine voided after the child has postponed urination for as long as possible), and (3)
inability ofthe child to wake up in response to sensations ofa full bladder.’6 The idea that
enuresis is related to an immaturity of the central nervous system is supported by the
finding that premature and/or low-birth-weight chiidren were bed-wetting more often than
normal-birth-weight chiidren •5,8,17,18 S everal clinical observations have suggested an
association between bed-wettting and developrnental delays in rnotricity,19’2° language,6’2’24
physical growth2’ and skeletal maturation.25’26
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The co-occurrence of nocturnal enuresis and behavioral difficulties, especially hyperactive
and inattentive behaviors, has been docurnented.5’7’21’2734 However, recent studies with
representative study samples show that most chiidren with enuresis do flot have behavior
problems. This is summarized by Longstaffe and coworkers.35
To our knowledge, the present study is the first one that investigated the association
between primary bedwetting (having neyer experienced a lengthy period of being dry), sex,
and hyperactivity and inattention arnong preschoolers. The evolution of natural bed-wetting
cessation of boys and girls in early childhood was first traced. Then, the main aim of this
study was to compare different profiles of bed-wetting cessation on a range of
developmental milestones, including physical growth, motor and language skills, and
behavioral variables.
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METHODS
This research is part of a large epidemiological study entitled Quebec Longitudinal Study
ofChild Development (199$-2002) conducted by the Quebec Institute ofStatistics.3637 The
chiidren were recntited from the Quebec Master Birth Registry of the Ministry of Health
and Social Services. A randomized 3-level stratified survey design was used in order to
have a representative sample of chuldren bom from 1997 to 199$ in Quebec. The 3 levels
were as follows: (1) geographical regions of Quebec, (2) each region subdivided into areas
representative of the number of births in the region, and (3) number of chiidren selected per
area proportional to the number ofbirths and the sex ratio ofthe area. The families living in
the northem part of Quebec, the Inuit territories, and the First Nations reserves were
excluded from the study for technical reasons.
0f the 2940 chiidren who were first selected, 265 were excluded; thus, 2675 were invited to
participate. 0f these subjects, 452 farnilies refused to participate. Therefore, a total of 2223
chiidren bom from 1997 to 1998 and aged approximately 5 months were included in this
longitudinal study. At the second round, 2045 chiidren aged approximately 17 months were
studied. Finally, and this is the purpose of this article, 1997 families accepted to be
reinterviewed when the chiidren were aged 29 months (near 29 months old), 1950 children
were studied again at the age of 41 months (approximately 41 months old), and 1944
chiidren were studied for the fifth time at the age of 53 months (near 53 rnonths old). To
answer the main goal of the study (bed-wetting), a complete set of data was obtained on ah
3 occasions for 1666 chiidren, and represented 83,4% ofthe cohort. Furthermore, a survival
analysis illustrated the natural bed-wetting cessation of 933 boys and 923 girls (1856
chiidren). The increase in sample size for the survival analysis was explained by the fact
that subj ects were included even if one one data point was missing.
Sample description
Most children (85.7%) had a Canadian nonimmigrant mother, and 14.3% were first
generation immigrants. Most of the sample is white (89.7%). Other etimic groups such as
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black Africans, Native Arnerindians, Arabs, and Asians represented 2.5%, 0.4%, 2.3% and
1.1% of the sample, respectively. Most mothers spoke Frencli as a first language (77.1%);
8.9% spoke English, and Ï 4.0% had another first language.
Outcome measures
Data were collected by a questionnaire and an interview conducted in English or French.
First, the SeÏf-Administered Questionnaire for the Mother, which took about 20 minutes to
complete, provided information on the child’s bed-wetting status. This question yielded
categoncal data: (1) neyer, (2) sometirnes, (3) often, and 4) always wet bis or lier bed or
diaper at night. The Self-Adrninistered Questionnaire for the Mother gave also information
on sleep patterns.
Second, the Interviewer Completed Computerized Questionnaire, a face-to-face structured
interview with the mother, provided information on her age, her working status, and her
immigrant status when the child was aged 29 months. The literviewer Cornpleted
Computerized Questionnairealso included questions on the sex of the child, birth weight,
prematurity status, number of sibÏings, type of family, and index of poverty. Birth weight
was classified into 2 levels: low (<2.5 kg) and normal (2.5 kg). Prematurity was classified
into 2 categories: premature (<37 weeks’ gestation) and nonprernature (37 weeks’
gestation). Finally, the Interviewer Completed Computerized Questionnaire provided
information on the child’s motor skills at the age of 5 months, language evolution at the age
of 17 rnonths, growth development at the age of 53 months, and behavioral difficulties
(hyperactivity and inattention as rated by the mother) at the age of 53 months.
The ethics review committee ofthe Hôpital du Sacré-Coeur de Montréat (Canada) approved
the study. It was centrally managed at the Quebec Institute of Statistics, which was
responsible for data collection. Before participating in the study, ail families had received
detailed information by mail on the aims and procedures of the research program and had
signed a consent form.
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Statistical Analyses
Statistical analyses were conducted using a cornmercially available software program
(SPSS for Windows, version 10; SPSS lic, Chicago, ILL). To ensure the reliability ofthe
measures over time and to limit biases of estimate, each subject was given a longitudinal
weight corresponding to the number of subjects he or she represented in the population.
The weight was corrected to take into account the overali nonresponse and the subjects who
dropped out of the study. Bed-wetting status was separated into 2 categories for each age.
One category represented chiidren who “never/sometimes” wet their bed or diaper at night
(non-bed-wetting group) and the second category was composed of chiidren who
oftenIa1ways” wet their bed or diaper at night (bed-wetting group).
To illustrate the natural bed-wetting cessation of boys and girls, a survival analysis was
perforrned by using Stata version 8 (Stata Corp, College, Tex). x2 Tests were used to
compare different bed-wetting cessation groups with categorical variables (eg, child sex,
birth weight, prernaturity status, motor development, language evolution, and behavioral
problems; mother’s age, working status, and immigrant status; number of siblings; and type
of family). When the 3 value for a particular contingency table was significant, we
performed a partitioning of the cf values into different independant subtables for (k-1)
cornparisons.38 Between-group comparisons for continuous variables were performed by
analyses of variance and post hoc tests with Tukey A. No analyses were done on ethnic
groups becatise there were flot enough subjects in each group. For all tests conducted, the
significance level was F = .05.
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RE$ULTS
Evolution of bedwetting
11e evolution of chiidren who were bed-wetting and those who were not is displayed in the
Figttre. At the age of 29 rnonths, 62.4% of chiidren wet their bed or diaper at night. 0f
these chiidren, only 22.7% chiidren continued to bedwet at the age of 41 months, while
most (77.3%) stopped bed-wetting. Arnong the chiidren who bed-wet at the ages of 29 and
41 months, half (50.8%) were stili bed-wetting at the age of 53 months. At the age of 29
months, 37.6% ofchildren were flot bed-wetting. 0f these chiidren, 95.4% remained in this
category, while only 4.6% started to wet their bed the next year (age, 41 rnonths). Among
the chiidren who did flot bed-wet al the ages of 29 and 41 months, 98.8% were stiil not bed
wetting, whereas only 1.2% started to bed-wet, at the age of 53 months. The overali
prevalence of bed-wetting at the age of 53 rnonths is 9.7% (161/1666). Most of these
chiidren (120/16 1) were bed-wetting for the entire duration ofthe study (from the age of 29
rnonths), whereas 41 (2.5%) had resumed bed-wetting after having achieved previous
bladder control. As depicted in the Figure, 4 groups of young chiidren who stopped bed
wetting at different ages were created: (A) the bed-wetting group counted 120 chuïdren who
were stiil bed-wetting at the age of 53 months, (B) the late non-bed-wetting group included
116 chiidren who had stopped bed-wetting at the age of 53 rnonths, (C) the intermediate
non-bedwetting group comprised 779 children who ceased bed-wetting ftom the age of 41
months, and (D) the early non-bed-wetting group represented 590 chiidren who stopped
bed-wetting from at least the age of 29 rnonths.
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Figure. Evolution of chiidren who were bed-wetting (BW) and flot bed-wetting.
The percentages represent the probabilities of the distribution of chiidren for each path. A,
Those stiil BW at 53 months. B, Late non-3W (N3W) group. C, Intermediate NBW group.
D, Early NBW group.
Demographic variables and sleep patterns
Table I shows that rnost dernographic factors, such as mother’s age, mother’s working
status, number of siblings, type of family, and index of poverty, were similar for each
group. However, chiidren in the early non-bed-wetting group had, in a greater proportion, a
mother who was immigrant cornpared with those in the intermediate non-bed-wetting group
(P<.01). Sex differences were observed between the early and intermediate non-bed
wetting groups (P<.O1), and even more, if the early, intermediate, and late non-bed-wetting
groups are pooled and compared with the stili bed-wetting group (P<.01). To illustrate,
68.9% of boys and 59.5% of girls were bed-wetting at the age of 29 rnonths. At the age of
41 months, 20.5% of boys and 13.9% of girls had not ceased bed-wetting (P<.001). finally,
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9.6% of boys and 5.4% of girls were still bed-wetting at the age of 53 months (P<.001).
Therefore, the boy-girl ratio for bed-wetting at the age of 53 months was nearly 2:1.
Table 1. Demographic Factors Associated With Each Group*
Group
Early NBW Intermediate NBW Late NBW Stiil BW
Factor (n = 590) (n = 779) (n = 116) (n 120) P
Child sex
Male 43.7 51.7 53.4 68.3
Female 56.3 48.3 46.6 31.7
MaternaI data
Aged >35 y 28.3 27.2 25.9 25.8 .92
Working fuli-time 51.0 55.2 48.3 54.7 .22
linmigrant 17.9 11.0 12.9 15.8
Family data
O Siblings 33.7 32.6 29.3 30.8 .79
Intact family 78.4 72.6 $7.9 80.0 .12
Index ofpoverty 0.6 (0.1) 0.5 (0.1) 0.6 (0.1) 0.5 (0.1) .39
Abbreviations: BW, bed-wetting; NBW, non-bed-wetting.
* Data are given as percentage of each group unless otherwise indicated.
tSignïficant (P<.Ol) difference between early and intermediate NBW groups.
Significant (P<.O1) difference between early, intemediate, and late NBW groups cornbined and chuidren
who were stili 3W.
§Data are given as mean (SEM). This continuous variable was assessed with an analysis of variance.
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Table 2 shows between-group comparisons sleep pattems at the age of 53 months. No
between-group difference was found for sleep duration, time spent awake at night, number
of awakenings at night, percentage of chiidren with a sleep latency of longer than 30
minutes, daytirne nap duration or percentage of chiidren who snored.
Table 2. Sleep Characteristics Associated With Each Group at the Age of 53 Months*
Group
Early NBW lut NBW Late NBW Stili BW
Characteristic (n = 590) (u = 779) (n 116) (n = 120) P
Sleep duration at night, h mint 10h27 (2.5) 10h24 (2.1) 10h25 (4.8) 10h15 (6.4) .28
Nap duration, mint 54.0 (2.2) 51.6 (3.1) 49.5 (6.6) 40.7 (6.7) .08
Wakingtimeatnight,mint 5.3(0.6) 6.9(0.9) 6.6(1.2) 7.9(1.4) .41
Thosewith>3 awakeningst 6.7 7.9 6.5 6.8 .81
Those with a sleep latency of >30 14.1 16.4 23.0 15.8 .12
mrnt
Those who snored often or always 7.3 6.5 8.0 10.1 .54
Abbreviations: See Table 1.
* Data are given as mean (SEM) unless otherwïse indïcated. Ah differences between groups were flot
sigrnficant.
These continuous variables were assessed with an analysis of variance.
1: Data are given as percentage ofeach group.
Developmental milestones
Table 3 shows between-group differences for birth charactcristics, physical growth,
behavioral characteristics, language, and motor skills. Motor milestones, such as having
already sat up without support during 10 minutes at the age of 5 months, were attained by
significantly fewer stili bed-wetting boys at the age of 53 months compared with the 3 non
bed-wetting groups combined (P=.05). Moreover, significantly fewer late non-bed-wetting
boys had already started crawiing at the age of 5 months cornpared with early and
intermediate non-bed-wetting boys (P<.01). In addition, language milestones, such as being
able to speak 2 words (without counting mom and dad) at the age of 17 months, were
reached by significantly fewer late non-bed-wetting boys compared with early and
intermediate non-bed-wetting boys (P=.04). No between-group difference was found for
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boys on birth characteristics, behavioral problems, and physical growth at the age of 53
months.
For girls, more stili bed-wetting at the age of 53 months were prematurely bom cornpared
with ail non-bed-wetting groups combined (P<.01). No between-group difference was
found for low birth weight and motor skills. However, girls in the late non-bed-wetting
group pronounced a farniliar word (eg, bail) in a Iower proportion cornpared with those in
the early and intermediate non-bed-wetting groups cornbined (P=.02). Many more iate non
bed-wetting girls were perceived as hyperactive by their mother compared with early and
intenriediate non-bed-wetting girls combined (P<.01). Moreover, rnany more girls who
were still bed-wetting at the age of 53 months were rated as inattentive compared with ail
non-bed-wetting groups combined (P<.01). No between-group difference was fotind for
physical growth at the age of 53 rnonths.
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COMMENT
Evolution of bed-wetting cessation
Only 10% of the chiidren were bed-wetting at the age of 53 rnonths. This prevalence is
lower than that reported by 2 population-based studies,6’7 which found that 20% to 33% of
chiidren were bed-wetting at the age of 5 years. One explanation for this discrepancy might
be the criterion used for bed-wetting. Our definition of bedwetting (often or aiways),
compared with at least once a month or once in the pnor year in those studies, was chosen
to follow-up on chiidren who were at high risk ofhaving enuresis at the age of 5 years. This
large and representative study confirms that girls achieved noctumal bladder control earlier
than boys as reported in other studies.6’24 for most chiidren in the present study, bed
wetting cessation occurred between the ages of 29 and 41 rnonths (between 2 measure
points), as also noted by Kawatichi et al.24 The probability tree shows that when a chuld
ceased bed-wetting, the child had excellent chances of staying a non-bed-wetter the next
year. few chiidren lose their ability to control urination during the night if they are non
bed-wetting in early childhood.
Sleeping patterns
The present findings show that chiidren stili bed-wetting at the age of 53 months have
sirnilar sleep patterns as non-bed-wetting chiidren. This is in agreement with the findings of
a polysomnographic study on a few chiidren with enuresis.39 Two studies40’41 have
suggested that it is rather the neuronal process converting sleep to a complete awakening
that might be abnormal among chiidren who have enuresis. More polysomnographic
studies are needed to better understand the role of sleep and arousal mechanisms in bed
wetting.
Development milestones
Our resuits show that mother’s age, mother’s working status, child’s birth order, and index
of poverty were not associated with bed-wetting, as noted by another longitudinal study.6
The present study reports more mothers who were immigrants in the early non-bed-wetting
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group cornpared with the intermediate non-bed-wetting group. This difference could reflect
variations in cultural attitudes toward earlier bladder control training.9’11
To our knowledge, no previous study lias investigated the effect of sex in the co-occurrence
of bed-wetting, motor/speech development, prematurity, and behavioral problems. We
found indications for a possible delay in motor development for boys and in language
maturation for boys and girls. A study24 with a srnall sample had also reported that 5 year
old who bed-wet had walked 1 month later and that the tirne at which real words were first
spoken had occurred significantly Jater compared with non-bed-wetters.24 No between
group difference was found for boys on low birth weight, prematurity, and behavioral
variables at the age of 53 months. On the other hand, more bed-wetting girls were
prematureÏy bom compared with non-bed-wetting girls, but this was not associated with
low birthweiglit, as previously shown in studies5’8”7 that overlooked sex effects. The
absence of this association may be explained by the fact that there were few low-birth
weight girls. However, the present study suggests that premature girls have more
probabilities to bed-wet for a longer period. Moreover, bed-wetting girls have increased
rates of hyperactivity and inattention compared with non-bed-wetting girls. Previous
studies5’7’23’334 have also found that chiidren with enuresis were more likely to show
liyperactivity and inattention compared with controls subjects, but the studies did flot
investigate the sex difference. The high propensity of hyperactivity and inattention in
chiidren who bed-wet may be caused by the high proportions of premature girls in this
group. This hypothesis has been raised in studies of preterm children,4245 who had more
behavioral problems than full-term chiidren.
In conclusion, bed-wetting could serve as an easily noticeable indicator for potential delays
in sorne spheres of child development. As a consequence, in addition to seeking treatrnent
for bed-wetting (if desired), parents could evaluate whether to implement sorne specific
strategies or join programs designed to promote progress in certain developmental domains
or to simply seek a more regular clinical follow-up to ensure that their child lias optimal
chances for school success.
o10$
Limitations
This study has a few limitations important to mention. First, our data do not permit causal
explanation. This longitudinal, prospective, and representative study of Quebec bas
identified important developmental associations, but not the mechanisms behind those
findings. Also, it is generally thouglit that once chuidren reach a milestone, they maintain it.
It would be interesting to look at children who lose milestones. This study lias flot
investigated genetic factors, the presence of sleep disorders or specific environmental
factors, such as family violence or stress, or alcoholism or smoking in the parents. Before
making generalizations, it is important to keep in mmd that the population studied herein is
mostly white and that the population of Quebec rnight not be representative of other
populations. finally, no objective data were available to validate these parental reports.
Fortunately, bed-wetting is a behavior whici is easily noticeable by parents. This
longitudinal study will follow up on the evolution of children who stiil wet their bed
through the school-aged period.
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ABSTRACT
Objective: The aim of the study was to investigate the associations between longitudinal
sleep duration patterns and behavioral/cognitive functioning at school entry.
Design, Setting, and Participants: Hyperactivity-irnpulsivity (HI), inattention, and
daytime sleepiness scores were rneasured by questionnaire at 6 years of age in a sample of
births from 1997 to 199$ in a Canadian province (N=1492). The Peabody Picture
Vocabulary Test - Revised (PPVT-R) was adrninistered at 5 years of age and the Block
Design subtest (WISC-III) was adrninistered at 6 years of age. Sleep duration was reported
yearly by the children’s mothers from age 2.5 to 6 years. A group-based serniparametric
mixture model was used to estimate developmental pattems of sleep duration. The
relationships between sÏeep duration patterns and both behavioral items and
neurodevelopmental tasks were tested using weighted multivariate logistic regression
models to control for potentially confounding psychosocial factors.
Resuits: Four sleep duration pattems were identified: short persistent (6.0%), short
increasing (4.8%), JO-hour persistent (50.3%), and ]]-hour persistent (38.9%). The
association of short sleep duration patterns with high HI scores (P=.001), low PPVT-R
performance (P=.002), and low Block Design subtest performance (P=.004) remained
significant after adjusting for potentially confounding variables.
Conclusions: Shortened sleep duration, especially before the age of 41 months, is
associated with externalizing problems such as HI and lower cognitive performance on
neurodevelopmental tests. Resuks highlight the importance to give the chiÏd the
opportunity to sleep at Ïeast 10 hours per night throughout early childhood.
Keywords: Sleep duration pattems, hyperactivity, impulsivity, inattention, daytirne
sleepiness, cognitive functioning.
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INTRODUCTION
Sleep is important for behavioral and cognitive development in the early years of life.1
Dahl2 defines sufficient sleep as the amount nccessary to permit optimal daytime
functioning. Large-scale epidemiological surveys have reported that chiidren from 2 to 6
years of age sleep 10 to 11 hours on average a night.3’4 A comparison of 3 birth cohorts
(1974, 1979, and 1986) of the same Swiss population revealed that time spent in bed
shortened (40 minutes) across cohorts.5 This raises an important question for clinicians
and parents alike: how much sleep do children really need for optimal behavioral and
cognitive functioning?
It is well-hown that short sleep duration induces sleepiness in chiidren and adolescents.6
However, the manifestations of sÏeepiness are varied in chiidren and range from the
classical signs ofsleepiness (e.g., yawning) to externalizing behaviors (e.g., hyperactivity).7
DahÏ8 reports that “rnany toddlers and elernentary school chiidren respond to insufficient
sleep with irritability, crankiness, low-frustration tolerance, and short attention span.”’44
In addition, numerous authors have noted a potential link between insufficient sleep and
attention-deficit hyperactivity disorder (ADHD) in children.9”°
Shortened sleep may also resuit in observable neurocognitive performance deficits.8 Sleep
deprivation is known to impact the cognitive functions in adults, as revealed by a meta
analysis11 of 56 studies on sleep deprivation. However, only a few studies1215 investigating
different degrees of sleep deprivation in chiidren have been conducted, generally on a
single night and their conclusions were flot consistent.
Moreover, to our knowledge, the long-term effects of shortened sleep have neyer been
studied in chiidren. The aim of this study was to identify whether sleep duration is an
independent risk factor for behavioral and cognitive ftmctioning after adjusting for
potentially confounding factors. We predicted that a short sleep duration pattem would
significantly increase the risk for daytirne extemalizing problems and lower cognitive
performance on neurodevelopmental tests.
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METHODS
Setting
This study was conducted as part of the Quebec Longitudinal Study of Child Developrnent
(Canada) initiated by the Quebec Institute of Statistics. Ail chiidren were recruited from the
Quebec Master Birth Registry managed by the Ministry ofHealth and Social Services. The
main procedures and instruments ofthis study have been previously described.’6
Participants
Initially, 2223 families participated in the study when the children were approximately 5
months old (4.5 + 0.6 months). The chiidren were seen yearly thereafier until they started
elementary school. In ail, 1492 farnilies (67.1%) participated in the study until ifie chuidren
were 6 years oid (73.8 + 3.1 months). Ail farnihes received detailed information by mail on
the aims and procedures of the research program and signed a consent form. The protocol
was approved by the Sacre-Coeur Hospitai ethics committee and the Quebec Institute of
Statistics.
Outcome variables
Sleep measures
Noctumal sieep duration was measured at 2.5, 3.5, 4, 5, and 6 years of age by an open
question from the SAQM: “Indicate how long in total your child sleeps during the night (on
average). Do flot count the hours that your child is awake. Daytime sleep was measured at
29 months of age to assess a potential between-trajectory difference. In addition, at 6 years
of age, time in bed was measured for both weekdays and weekends to assess an eventual
sleep duration difference indicative ofa needed compensation.
Behavioral measures
Hyperactivity-impulsivity (HI), inattention, and daytime sleepiness were assessed by the
mothers through an Interviewer Completed Computerized Questionnaire. Chuidren’s HI
was measured by a set of 6 questions on 1442 chiidren: “In the past three months, how
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often would you say your child: 1) couldn’t sit stili, was restless or hyperactive, 2) couldn’t
stop fidgeting, 3) was impulsive or acted without thinking, 4) liad difficulty waiting for
his/her turn at games, 5) couldn’t settie down to do anything for more than a few moments,
and 6) couldn’t wait when you promised something.” The inattention variable comprised 5
questions and was assessed on 1442 chiidren: In the past three months, how often would
you say your child: 1) was easiiy distracted, 2) had trouble to sticking to any activity, 3)
was unable to concentrate, 4) could flot pay attention for long, and 5) was inattentive.H
Answers were categorized as “neyer,” “sometimes,” or “often.” The Quebec Institute of
Statistics standardized ail behavioral variables on a scale of O (“not at ah”) to 10
(“exactly”). To select chihdren with high HI or inattention scores, cutoff was set at over 1
standard deviation (SD) of the mean. Daytirne sleepiness was measured on 1267 chiidren
by the Seif-Administered Questiomaire for the Mother (SAQM): “In general, is your child
sleepy during the day?” This question was dichotomized into absence (“neyer”) versus
presence (“sometimes”/”often”/”always”) of daytime sieepiness.
Cognitive tasks
Verbal and nonverbai cognitive components were measured by 2 neuro-developmental
assessments. First, 94$ chiidren were tested with a Canadian translation of the Peabody
Picture Vocabulary test — Revised (PPVT-R)17 at 5.1 ± 0.3 years of age to measure
receptive vocabulary. The children were asked to point out one picture among four that best
represented a word pronounced by the interviewer. Second, the Block Design subtest of the
Wechsler Intelligence Scale for Chiidren (WISC-III)’8 was administered to 1124 chiidren at
6.2 ± 0.3 years of age to evaluate nonverbal inteilectual skills. for both tests, low
performance was defined as a score below 1 SD of the mean and high performance
corresponded to a score over 1 SD ofthe mean.
Potentially confounding psychosocial variabtes
The following potentially confounding factors that were found to be associated with
behavioral or cognitive functioning were also assessed:
Sex ofthe chuld—boy/ girl’9
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• Low birth weight — iess than 2.5 kg / no (2.5 kg or more)2°
• No breastfeeding — neyer / yes (previousiy breastfed)2’
• Maternai smoking during pregnancy — yes / no22’23
• Maternai immigrant status when the child was 5 months of age — yes / no (non
immigrant)24
• Young maternai age when the chiid was 5 months of age below 20 years of age /
no (20 years of age or more)25
• Low parental education when the chiid was 6 years of age — both parents without a
coliege dipioma / high parental education — one or both parents having a coilege
dipioma26
• Inadequate income status when the child was 5 months of age / sufficient based on 3
indicators: family income, family size, and regional area based on national census
27data
• Napping at 29 months of age — no nap or of 45 minutes / 1h or more14
• HI at 17 months of age — more tÏian Ï SD over the mean / no2s
• Inattention at 17 months of age — more than 1 SD over the mean / no.29
Statistical Analyses
Although sieep duration is generaliy stable throughout chiidhood at around 10 to 11 hours a
night,3’4 this pattem may not be typical for ail chiÏdren. Rather than assume that ail chiidren
foiiow the sarne deveiopmental pattem of sleep duration over tirne, a semiparametric model
was used to identify sub-groups of chiidren who foliowed different developmentai
trajectories.3° Briefly, trajectory methodoiogy uses ail available deveiopmental data points
and assigns individuals to trajectories based on a posterior probability rule. The identified
groups represent approximations of an underiying continuous process. for each trajectory
group, this probabiiity measures the likelihood of an individual of beionging to that
trajectory group based on observations across assessments. In other words, 100%
classification accuracy is neither assumed nor required. Participants are assigned to the
trajectory group to which they show the highest probability ofbelonging and analyses are
weighted by postenor probabilities. A censored normal model was used; this model is
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considered appropriate for continuous data that are normally distributed, such as sÏeep
duration. Trajectory models with 2 to 5 trajectories and varied shapes (e.g., intercept, linear,
quadratic, or cubic) were compared by PROC TRAJ,32 an SAS® procedure (SAS Institute
Inc., Cary, NC). b choose the best model, the maximum Bayesian information criterion
(BIC) was used to determine the optimal number of groups with shapes that best fit the
data. This procedtire allows the inclusion of cases with some missing data. Models with
either zero, one or two missing data points for a given subject (over the five data points)
were tested; the same resuits were obtained regardless of missing status. Therefore, we
chose the model which permitted the inclusion of the greater number of subjects N1 829
with up to 2 missing data points).
Two types of analyses were conducted to measure the associations between sleep duration
trajectones and the behavioral/cognitive variables. The following analyses were performed
with SPSS for Windows (version 14; SPSS hc, Chicago, ILL). Statistical significance was
set at P<.05. Chi-squared tests were used to measure the associations between sleep
pattems and behaviorallcognitive scores (±1 SD). Weighted multivariate logistic
regressions were performed to estimate the relative risk of sÏeep duration for low
behavioral/cognitive scores without (unadjusted model) and while (adjusted model)
controïling for a variety of potentially confounding psychosocial factors, using a stepwise
selection approach based on likelihood ratio.
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RESULTS
The sample of chiidren at 6 years of age comprised 91.6% (n=1492) having a Canadian
(non-immigrant) mother and 8.4% having a first-generation immigrant mother. The
majority of the sample was Caucasian (93.8%). Black Africans, Native Arnerindians,
Arabs, and Asians represented 1.7%, 0.2%, 1.0%, and 1.5% of the sample, respectively.
Most mothers were inteniewed in French (89.1%) and the remainder were interviewed in
English (10.9%).
We obtained 4 developmental sleep duration pattems, as illustrated in Figure 1: a short
persistent pattern (6.0%, n’109) composed ofchuldren sleeping less than 10 hours per night
until age 6; a short increasing pattem (4.8%, n=$$) composed of children who slept fewer
hours in earÏy childhood but whose sleep duration increased around 41 months of age, a 10-
hour persistent pattem (50.3%, n=920) cornposed of chiidren who slept persistently
approximately 10 hours per night; and an Il-hour persistent pattem (38.9%, n712)
composed of children who slept persistently around 11 hours per night. Mean probability
estimates (of being classified into the correct trajectory) were 0.85 for the short persistent,
0.79 for the short increasing pattem and 0.85 for both lO-hour and li-hour persistent
pattems. This indicates good fit ofthe model.
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Figure 1. Data courtesy of the Quehec Institute of Statistics. Pattems of sÏeep duration at
2.5, 3.5, 4, 5 and 6 years of age: À: short persistent sleepers (n=109; 6.0%), : short
increasing sleepers (n=88; 4.8%), : lO-hour persistent sleepers (n=920; 50.3%),
and: 1 1-hour persistent sleepers (n=712; 38.9%). Predicted (dashed unes) versus
observed (solid unes) trajectories.
The short increasing trajectory did not show a longer daytirne sleep duration at 29 months
(97 ± 47 mm) than that ofthe 3 othertrajectories (118 ± 37 mm, 109 ± 41 mm, 99 ± 50 min
for the short persistent, lO-hour persistent and 1 1-hour persistent sleepers, respectively).
There was no between-trajectory difference either on sleep duration variation between
weekdays and weekends at 6 years of age (P= 0.4 1). AIl chiidren tended to sleep a littie
more on weekdays (10 minutes on average) in ail 4 trajectories. In light of previous
findings,’6 the percentages of children who were not sleeping 6 consecutive hours at night
were calculated for the 4 trajectories at both 5 and 17 months and the highest percentages
were found in the short increasing (5 months: 35.3%, 17: months: 19.5%), then in the short
persistent trajectories (3 1.5%, 14.3%) cornpared to both the 10-hour (19.6%, 5.9%) and 11-
hour (16.8%, 4.3%) persistent traj ectories.
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Figure 2 shows significant differences betwecn the distributions of low performance on the
PPVT-R (P <0.00 1), the Block design subtest (P = 0.00 1) and high HI scores (P 0.04) as
a function of sleep duration pattem. More precisely, more chiidren with lower PPVT-R
performance were assigned to the short persistent group (41.0%) compared to both the 10-
hour (16.6%; P <0.001) and 1 1-hour persistent groups (13.5%; P <0.001). In addition, more
chiidren with Iower Block design performance were assigncd to the short increasing group
(41.2%) than eitherthe 10-hour (17.3%; P <0.001) or il-hour persistent (21.3%; P = 0.001)
groups. Finally, we observed more HI in the short increasing group cornpared with the 10-
hour persistent group (22.2% versus 11.2%; P = 0.01). No difference in the distributions of
inattention scores or daytime sleepiness as a function of sleep duration pattern was found.
Short Short 1 0-hour
persistent increasing persistent
Longitudinal sleep duration patterns
High hyperactivity scores
E-o.o1--1
1’
22.2 —
-P
-
- I I — —r
Short Short lO-hour
persistent in creasing persistent
Longitudinal sleep duration patte rns
Figure 2. Percentage of chiidren who had low performances (grey areas) on the PPVT-R
and the Block design and high hyperactivity ratings as a function of sleep duration pattems.
Low PPVT-R scores
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Weighted logistic regression models for behavioral mcasures are prcsented in Table 1. No
significant effect of sleep duration pattem was found on inattention or daytirne sleepiness.
The effect of sleep duration patteni on HI remained significant after adjusting for
potentially confounding variables. Risk for HI was alrnost 3.2 tirnes higher for short
increasing sleepers cornpared with il-hour persistent sleepers (P = 0.00 1). No significant
risk for HI was found for other sÏeep pattems.
Other independent variables were significantly associated with high HI scores. Risk for HI
at 6 years of age was alrnost 3 times higher for chiidren who were also HI at 17 rnonths of
age (Odds Ratio [OR]: 3.2; 95% confidence interval [Cl]: 2.1 — 4.8; P <0.001). Risk for HI
was alrnost 1.6 times higher for boys cornpared to girls (OR: 1.6; CI: 1.1 — 2.3; P = 0.02)
and 1.9 times higher for chiidren of parents without a college diploma (OR: 1.9; CI: 1.2 —
2.9; P = 0.004).
Other independent variables were significantly associated with high inattention scores. Risk
for inattention was aÏmost 2.1 tirnes higher for boys than girls (OR: 2.1; CI: 1.4 — 3.1; P
<0.00 1). In addition, risk for inattention at 6 years vas almost 1.7 times higher for chiidren
who showed inattention at 17 months of age (OR: 1.7; CI: 1.1 — 2.6; P = 0.02).
Weighted logistic regression models for neurocognitive tests are shown in Table 2. No
effect of sleep duration pattem was found for high PPVT-R or Block Design subtest
performance. The effect of short sleep duration pattem on low PPVT-R and Block Design
subtest performance remained significant after adjusting for potentially confounding
variables. Risk for low PPVT-R performance was almost 3.1 times higher for short
persistent sleepers compared to 1 1-hour persistent sleepers (P 0.002). No effect was
found for other sleep patterns with low PPVT-R performance. Risk for low Block Design
subtest performance was almost 2.4 times higher for short increasing sleepers compared
with 1 1-hour persistent sleepers (P = 0.004). No effect was found for other sleep pattems
with low Block Design subtest performance.
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Other factors were significantly associated with low PPVT-R performance: immigrant
status ofthe mother (OR: 3.6; CI: 2.0 — 6.6; P<0.001), insufficient income (OR: 2.1; CI: 1.3
—
3.5; P 0.003), and low parental education (OR: 2.1; CI: 1.3 — 3.4; P = 0.002). We found
2 significant factors for low Block Design subtest performance: immigrant status of the
mother (OR: 1.8; CI: 1.1 — 3.2; P = 0.03) and young mother (OR: 2.9; CI: 1.3 — 6.2; P =
0.006).
Low parental education reduced almost twofold the probability of high PPVT-R
performance (OR: 0.5; CI: 0.2 — 0.9; P = 0.02) and high Block Design subtest performance
(OR: 0.4; CI: 0.2 — 0.7; P = 0.001). Finally, probability of high PPVT-R performance was
almost 5 tirnes lower for children whose mothers were immigrants compared to chiidren
with nonimmigrant mothers (OR: 0.2; CI: 0.1 — 0.9; P = 0.03).
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COMMENT
This study represents the first investigation of developmental sleep duration pattems
throughout childhood. The majority ofthe chuidren studied (50.3%) sÏept persistently for 10
hours a night on average, whereas 3 8.9% slept persistently for 11 hours a night over the
period studied, demonstrating that nighttirne sleep duration is fairly stable from 2.5 years of
age to 6 years of age. These sleep duration values are in good agreement with those
reported elsewhere.35 Also, there was no difference in sleep duration between weekdays
and weekends indicating that chiidren were not compensating on the weekend for sleep loss
occumng during the week, even in the group of short persistent sleepers. Short increasing
sleepers, who had evidence of a noctumal sleep consolidation problem before the age of 41
months, did flot compensate their short nighttime sleep duration by more daytime sleep at
29 rnonths.
Sleep Duration and Cognitive Outcomes
More irnportantly, our resuits indicate that a modest but chronic reduction ofjust 1 hour of
sleep nightly in early childhood can affect the child’s cognitive performance at school
entry. Short sleep duration multiplied by 3.1 the risk of low performance on the PPVT-R.
This suggests that language acquisition and the consolidation of new words into rnemory
could be significantly impeded by chronically shortened sleep duration throughout
childhood. Lower performance on the Block design subtest was also observed in the short
increasing sleep group. This means that, although sleep duration improved at 3 years of
age, the risk for scoring low on the Block design subtest at 6 years of age remained more
than 2.4 times higher, independently ofpotentially confounding factors. This finding points
to an early critical period for cognitive developrnent that may be jeopardized by short sleep
duration. Randazzo and colleagues17 reported that a duration of 5 hours in bed results in
significantly lower performance in verbal creativity and abstract thinking, compared with
11 hours of sleep. Moreover, studies on cumulative sleep restriction have shown negative
effects on cognitive performance.32’33 Sadeh and his team33 reported that chiidren who
extended their sleep by 1 hour for 3 consecutive nights showed significantly improved digit
forward memory test scores and reaction times on a performance test.
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We could posit other potential variables to explain the associations between sleep duration
pattem and cognitive measures. For example, the PPVT-R Instruction Manual’7 reports that
recent immigration, low parental education, and low socioeconornic status can influence
PPVT-R resuits, as we found in this sflidy. Likewise, immigrant status, and young age of
the mother were associated with low performance on the Block design subtest ofthe WISC
iii.’ However, none of the other factors studied were able to explain the association
observed between sleep pattern and cognitive performance.
Sleep Duration and Behavioral Outcomes
Our resuits also dernonstrate a significant relationship between high HI scores at 6 years of
age and a short increasing sleep duration pattem. Aithougli sleep duration improved at 3
years of age, the risk for high HI scores at 6 years of age stayed remained 3.2 tirnes higher
independently of potentialÏy confounding factors. We believe that there is a critical period
in early childhood where the lack of sleep is particularly detrimental on various aspects of
development even if the sleep duration normalizes later on. There was an inclination for
chiidren in the short persistent pattem to also show high HI scores at 6 years of age.
However, the sleep duration in the critical period was even shorter (by 51 minutes) in the
short increasing than in the short persistent pattern. Lavigne and colleagues1° also
associated less nocturnal sleep (<10 hours) in preschool chiidren with increased daytime
behavior problems, according to the Child Behavior Checklist. No association was found in
the present sttidy between daytime sleepiness and sleep patterns, whereas other studies on
older children have reported that sleep-deprived chiidren were steepier than non—sleep
deprived children.’2’5’36 Our resuits support the notion that 6-year-old chiidren are more
likely to exhibit externalizing behaviors such as HI instead of the classical signs of
sleepiness when they do not get sufficient noctumal sleep.7’8 These resuits also highlight the
importance of giving a child the opportunity to sleep at least 10 hours a night throughout
chuldhood, especially before the age of 3.5 years. No association was found between
inattention and sleep duration pattent
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It rnight be argued that other variables rnight explain the association observed between
sleep duration and behavioral outcomes. It is well-known in the literature that boys score
higher on HI and inattention than girls.37 The present study also shows that sex of the child
is an independent risk factor for higher HI and inattention scores. High HI and inattention
scores at 17 months increase the risks for HI and inattention, respectively, at 6 years of age.
High behavioral scores in early childhood appear to persist over time.28’29 However, despite
these associations, short sleep duration was independently associated with high HI scores.
Future studies could investigate the relationship between short sleep duration in early
childhood and the predominantly hyperactive-impulsive subtype ofADHD.
Limitations
Our study is limited by the reliance on a subjective measure of sleep quantity, which may
slightly overestimate the real sleep tirne. fortunately, the parental reports and actigraphy
measures show generally high agreement for sleep duration.38° Further controÏled studies are
needed to better quantify the long-terni effects of shortened sleep on cognitive tasks in young
chiidren, although verbal skills (e.g., PPVT-R, as used in this study) have been found to better
predict school achievement than other types of cognitive tests. In future studies, it would also
be interesting to use tests that involve neurocognitive executive functions, which are known to
be under the control of the frontal lobe and thus affected by sleep reduction.4’ Furthennore, the
odds ratio of logistic regression assesses risk but cannot be used to infer causality. Finally,
since the participants were generally nonimmigrant French-speaking Caucasians, the resuits
might not be generalizable to other populations. Nevertheless, this paper highlights the
importance to give the child the opportunity to sleep at least 10 hours a night in early
childhood, as supported by the findings of the National Sleep Foundation Poll.42 It would be
interesting to determine more precisely whether 10 hours (on average) represents a threshold
for minimum required sleep duration in early childhood. One should keep in mmd that the
required amount of sleep shows some inter-individual variation (short- and long-sleepers).
Finally, future studies should look at the emergence of chronotypes (eveningness vs
momingness) in relation to childhood sleep duration.
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ABSTRACT
Backgrouud
Childhood obesity is an alanning health problem in many industrial countries. There is
some evidence that short sleep duration might have an impact on body mass index in
chiidren. It bas flot been detennined, however, to what extent short sleep duration during
early childhood is independently related to obesity at school entry.
Methods
Body mass index was measured at 6 years of age in a sample of chiidren bom between
199? and 1998 in a Canadian province. Sieep duration was reported yearly from 2.5 to 6
years of age by their mothers. Prenatal, postnatal (5 and 29 months), and lifestyle (6 years)
potentially confounding factors for excess weight were assessed by interviews,
questionnaires, and hospital records. Logistic regression was used to detennine the
independent effect ofthe sleep duration on obesity.
Resuits
After controlling for potentially confounding factors, the risk for excess weight or obesity
vas alrnost 3.4 higher for short persistent sleepers during early chuldhood compared to 11-
hour persistent sleepers (odds ratio (OR), 3.4; 95% confidence interval (CI), 1.6-7.2;
P=0.002). This association was already present at 29 months. Excess weight was also
associated with child weight at 5 months of age (OR, 2.0; 95% CI, 1.2-3.2; P0.006),
maternai smoking during pregnancy (OR, 2.0; 95% CI, 1.3-3.0; P=0.001) and child
overeating (OR, 6.7; 95% CI, 4.5-10.0; P=<0.001).
Conclusions
Short sleep duration (less than 10 hours) during early chiidhood significantly increases the
risk of excess weight or obesity in childhood, and appears to be independent of other
obesogenic factors.
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INTRODUCTION
Childhood obesity is a public health problem that is sweeping the world, especially
industrial countries.’ A recent study showed that around 15% of 2 to 5 year-olds are obese.2
furthermore, childhood obesity is a risk factor for adulthood excess weight—
approximately 60-85% of obese chiidren remain obese in adulthood.3 The major health
comorbidities of aduit obesity are cardiovascular disease,4 type 2 diabetes,5 hypertension,6
and obstructive sleep apnea syndrome.7
The causes of the obesity are known to be multifactorial. A pediatric twin sample study
suggests that 30% of the variation in body fat percentage and body mass index (BMI) is
attributable to genetic factors.8 However, the rapid rise in the prevalence of obesity among
genetically stable populations suggests that obesogenic environrnental factors should also
be taken into account. It is recognized that perinatal factors might affect BMI in early
chiïdhood because the behaviors affecting energy balance begin to develop early in life.9 In
addition, sedentary lifestyles such as excessive television viewing or lack of physical
activity contribute to the development of childhood obesity.1°
There is growing evidence that sleep duration could be an additional factor. A comparison
of 3 birth cohorts (1974, 1979, and 1986) revealed that time spent in bed decreased (—40
minutes) across During the same tirne period, an important increase (—6%) in the
prevalence ofobesity was observed.’2 Cross-sectional studies have reported a link between
short sÏeep duration and obesity in school-aged children’3’6 and adolescents.’7
The aim of our work was to verify whether sleep duration is an independent risk factor of
childhood obesity. This study has some notable strengths. First, and most irnportantly, sleep
duration was determined by establishing longitudinal sleep duration pattems across early
childhood rather than measuring sleep duration at a single point in tirne (which rnight flot
be representative of the entire childhood). Second, this study design allowed us to verify
whether there is a critical penod for the sleep duration-obesity relationship to ernerge.
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Third, the young age at which the chiidren were studied limits the confounding factor of the
children’s dietary choices. Finally, the large study sample pennitted the simultaneous
examination of a vanety of potentialÏy confounding factors. To our knowledge, this is the
first study to evaluate the association between longitudinal sleep duration pattems and
obesity while controlling for a variety ofobesogenic environmentaÏ factors.
o142
METHOD S
Study population
This research was conducted as part as the Quebec Longitudinal Study of Child
Development (started at 1997-1998), initiated by the Quebec listitute of Statistics. Ail
chiidren were recniited from the Quebec Master Birth Registry managed by the Ministry of
Health and Social Services. A randomized 3-level stratified survey design was used to have
a representative sample ofchildren born from 1997 to 1998 in Quebec. The 3 levels were as
follows: (1) geographical regions of Quebec, (2) each region subdivided into areas
representative of the number of births in the region, and (3) number of chiidren selected per
area proportional to the number ofbirths and the sex ratio ofthe area. Families living in the
northem part of Quebec, Inuit territories, and First Nations reserves were excluded from the
study for tecimical reasons.
0f the 2940 children randomly selected, 265 were excluded (deaths, chuidren with serious
medical probiems or ianguage reasons) and 452 families refused consent. A total of 2223
farnilies thus participated in the initial study when chiidren were approximately 5 months
old. Chiidren were seen yearly thereafter until they started elementary school at 6 years of
age. In total, 1492 farnilies (67.1%) participated in the study until the children were 6 years
oid. The relation between BMI and the sleep duration deveiopmentai pattem was tested on
1138 children (76.3% ofthe sample at 6 years of age). A flowchart ofthe sample selection
appears in Figure 1. Ail families received detaiied information by mail on the aims and
procedures of the Quebec Longitudinal study of Child Development and signed a consent
form. The protocol was approved by a hospital-university ethics committee.
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Outcomes
The most common and noninvasive measures of obesity, BMI (kg/m2), waist circurnference
(cm), and skinfold thickness (mm), were used when the chiidren were approximateÏy 6
years old. BMI was also calcuiated at 2.5 years. Excess weight and obesity were defined as
the 95th percentiÏe and the 97th percentile, respectively, according to standard definitions
taking sex and age into account.18 Waist circumference was measured in centimeters at the
level of the umbilicus. Abdominal, triceps, and caif skinfold thickness were assessed using
calipers (Harpenden, Lange). Sleep duration was rneasured at 2.5, 3.5, 4, 5, and 6 years by
an open question from the SelJAd,ninistered Questionnaire for Mother: “Indicate how long
in total your child sleeps during the night (on average): Do not count the hours that your
child is awake”. The following potentially confounding perinatal and postnatal factors for
excess weight were assessed:
• Weight at birth — from the Quebec Master Birth Registry — continuous in kiiograms,
then dichotomized using the Canadian 90tI percentile as a cut-off-point, taking sex
and duration ofpregnancy into account14
• Weight at 5 months of age — continuous in kilograms, then dichotornized using the
90111 percentile as a eut-off-point, taking the sex ofthe child into account’
• Sex ofthe chiid’9
• Maternai smoking during pregnancy — yes / no20
• Low parental education — one or both parents without a high school diploma / high
—
both parents with a high school diploma2’
• Modified famiiy status — single parent or reconstmcted famiÏy / no — intact22
• Late age of cereals introduction — after 4 months of age / early — before 4 rnonths of
age23
• No breastfeeding at 5 months of age — neyer / yes — previously breastfed24
• Maternal immigrant status — yes / no — non-irnrnigrant.2
• Napping at 29 rnonths of age — no nap or of 45 minutes / 1 hour or more’5
The child’s lifestyle variables assessed at 6 years were:
145
• Watching TV during the week — more than 3h daily / 3 h or less26
• Playing video garnes — 1 h or more weekly / less than 1 h27
• Physical activity in last 12 rnonths — 1 time per month or less / 1 time weekly or
more10
• Child overeating — sometirnes or often / neyer or seldom28
• Snacking between meals — sornetimes or often I neyer or seldom29
• Eating sweets (eg. candies, pastries) more than 1 tirne a day / 1 time a day or Iess3°
• Snoring — sometimes or often / neyer or seldom8
• Inadequate income status — inadequate / adequate based on 3 indicators: family
income, family size, and regional area (postal code).25
Statistical analyses
A semiparametric modeling approach was used to identify longitudinal sleep pattems with
optimal shapes. We obtained four sleep patterns using PROC TRAJ,31 an SAS® procedure
(SAS Institute Inc., Cary, NC). The maximum Bayesian information criterion was used to
determine the optimal number of patterns for goodness of data fit.
Analyses were perfonned with SPSS for Windows (version 14; SPSS mc, Chicago, ILL).
T-tests were performed between normal and overweight/obese groups on waist
circurnference and skinfold thickness. The association between the BMI categories at 6
years and sleep duration pattern was assessed by a Kruskal-Wallis test followed by post
hoc comparisons using Mann-Whitney U tests. The association between the BMI categories
at 2.5 years and short sleep duration (<9h) was assessed by a chi-square test. Chi-squared
tests were used to test the relationships between potentially confounding variables and
excess weight at 6 years (expressed as odds ratios) and to examine the associations between
potentially confounding variables and sleep duration pattern. Statistical significance of the
aforementioned tests was set at P<O.05.
Logistic regressions were used to predict excess weight at age 6 with sleep duration
pattems only (unadjusted model) and to estirnate the independent risk while controlling for
o146
a variety of obesogenic environmental factors (adjusted model) by a stepwise selection
approach based on the likelihood ratio. Statistical significance for logistic regressions was
set atP<O.O1.
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RESULTS
The study sample comprised 93.8% children whose mother was a non-immigrant Canadian
and 6.2% whose mother was a first-generation immigrant. The majority ofthe sample were
Caucasians (95.6%). Black Africans, American Indians, Arabs, and Asians represented
1.1%, 0.1%, 0.7%, and 1.0% of the sample, respectively. Most of the mothers (91.0%)
spoke French during the interview; only 9.0% spoke English.
The overail prevalence of excess weight was 13.8% for the 6-year-old chiidren in our
cohort: 9.1% were overweight and 4.7% were obese. Percentage of excess weight/obesity
was 14.7% and 12.8% in boys and girls, respectively. No relationships were found between
sex of the child and BMI. Overweight and obese children had significantly higher triceps
(15.0+5.2 vs 10.9+3.5, P<.001), abdominal (15.3+7.8 vs 8.8+4.0, P<.001) and calfskinfold
thickness (15.2+6.2 vs 11.0+4.2, P<.001) cornpa;-ed to non-obese chuidren. Moreover,
overweight and obese chiidren had a significantly larger waist circurnference compared to
non-obese chuldren (62.7±7.8 vs 53.8±3.6, P<.001).
Our study of longitudinal patterns of sleep duration from ages 2.5 to 6 years identified 4
distinctive sleep patterns, illustrated in Figure 2: a short persistent pattern (6.0%) where
chiidren slept less than 10 hours per night until age 6; a JO-hour persistent pattem (50.3%)
where chiidren slept persistently approximately 10 hours per night; a 1 1-hour persistent
pattem (3 8.9%) where children slept persistently around 11 hours per night; and a short
increasing pattem (4.8%) where chiidren sÏept fewer hours in early childhood but increased
their noctumal sleep duration at around 41 months and maintained it until 74 rnonths of
age. The 1O-hottr and il-hour sleep pattems were stable from ages 2.5 to 6 years.
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29 41 50 61 74
Age (months)
figure 2. Pattems of sleep duration at 29, 41, 50, 61, and 74 rnonths of age.
À: short persistent sleepers (n=109; 6.0%),: 10-hour persistent sleepers (n=920;
5O.3%)[: 1 1-hour persistent sleepers (n=712; 3$.9%),E: short increasing sleepers
(n=88; 4.8%).
Figure 3 shows a significant difference in the distribution of BMI categories as a function
of sleep duration pattem (P<.001). More precisely, we observed a greater percentage of
overweight and obese chiidren arnong the short persistent sleepers cornpared to the 1 1-hour
persistent sleepers (22.1% versus 10.0%, P<.001). We also found a greater percentage of
overweight and obese chiidren among the short increasing sleepers compared to the
chuidren who slept for 11 hours persistently during early childhood (25.9% versus 10.0%,
P=.005).
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figure 3. Percentage of obese and overweight chiidren as a fttnction of longitudinal sleep
duration pattems.
A Kruskal-Wallis test was used to measure the distribution of BMI categories in different
sleep duration pattems (normal: N=989, overweight: N=105 and obese: N=54) (P<.001).
Since this last resuit supports the notion of a critical period, we souglit to verify whether
this relationship was present at an earlier age. A significant relationship was found between
excess weight/obesity and sleep duration (<9 hours) at 2.5 years of age. More precisely, a
higher percentage of overweight/obese chuidren were found among those who slept less
than 9 hours per night compared to those who slept 9 hours or more (3 1.3% versus 24.7%,
P=O.05).
Several factors were significantly associated with excess weight, sleep duration pattern or
both (Table 1). However, only four independent factors remained significant in the
stepwise logistic regression (Table 2): 1) sleep duration pattem, 2) child overeating at 6
years, 3) maternaI smoking during pregnancy, and 4) weight at 5 months. The effect of
sleep duration pattem on excess weight remained significant afier adjusting for
confounding variables. The risk of being overweight or obese was 3.4 higher for short
persistent sleepers (P=.002) and 2.9 higher for short increasing sleepers (P.0O$) compared
to il-hour persistent sleepers. The risk of being overweight or obese was almost sevenfold
higher for chiidren who were perceived as overeating (P<.001), was twofold higher when
Short Short lO-hour Il-hour
ncreas j ng persistent persistent persistent
Sleep duration patte rns
Çf
150
mothers smoked during pregnancy (P=.001) and was twofold for chiidren whose weight
was over the 9Oth percentile at 5 months (P.006).
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Table 2. Odds ratios for excess weight in 6-year-old chiidren based on patterns of sleep
duration (unadjusted model) and afier controlling for obesogenic variables (adjusted
model) in the final logistic regression model.*
Odds ratio 95% confidence interval
Risk factors (OR) (CI) P
Unadjusted modeit
Sleep duration paffem - reference 1 1 -hotir persistent
Short increasing duration 3.1 ( 1.6 - 6.2) .001
Short persistent duration 2.5 ( 1.3 - 5.0) .008
lO-hour persistent duration 1.6 ( 1.1 - 2.3 ) .02
N=1138
Adjusted model
Sleep duration pattem - reference 1 1 -hour persistent
Short increasing duration 2.9 (1.3 - 6.3) .008
Short persistent duration 3.4 (1.6 - 7.2) .002
lO-hour persistent duration 1.6 (1.1 - 2.5) .02
Weight at 5 months of age - >9OthI percentile 2.0 (1.2 - 3.2) .006
Matemal smoking inpregnancy - yes 2.0 (1.3 - 3.0) .001
Child overeating - sometime or ofien 6.7 (4.5 - 10.0) <.00 1
N = 1091
* Data are given as odds ratio (95% confidence interval).
t Unajusted odds ratio (95% CI) without controlling for potentiaiiy confounding factors.
Adjusted odds ratio (95% CI) afler controlling for ail potentially confounding factors.
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COMMENT
The overall 13.8% prevalence of excess weight is consistent with the 10% estimation
made by the International Association for the Study of Obesity for school-age chiidren.2
Among the variables sftidies, only sleep duration pattern, weight over 90th percentile at
5 rnonths, maternai smoking dunng pregnancy, and chiid overeating at 6 years remained
independently associated with being overweight/obese at 6 years. It had been shown
that weight at 8 months was a predictor of the risk of obesity at 7 years of age.15 As
previously demonstrated, maternai smoking during pregnancy increased the risk of
obesity at school entry.2° Despite the fact that smoking mothers typically have srnaller
babies, Adams and coileagues (2005)32 found that their chiidren had higher weight-for
iength ratios than children of nonsmokers. This suggests a possible influence of
cigarette smoke on the hypothalamic appetite confrol and activity centers. The
association between chiid overeating and excess weight is probabÏy bidirectional—both
variables were measured at 6 years of age. This supports the findings of a prior study28
that reported a link between high maternai concem about child overeating and higher
adiposity at 5 years of age.
More importantiy, our resuits indicate that sieep duration was independently associated
with excess childhood weight. This study provides strong evidence that sleeping less
than 10 hours persistently throughout eariy chiidhood significantly increases the risk of
excess weight/obesity. This supports the association between sleep duration and BMI in
early childhood, as previously dernonsfrated in school-aged children.’316 Chaput and
coworkers (2006)16 found that the percentage ofoverweight and obese 5 toIO-year-old
chiidren was 3.5 tirnes higher in a group of chuidren who slept $ to 10 hours (maternai
report) compared to chiidren who siept for a total of 12 or 13 hours, after adjusting for
some obesity risk factors such as parental obesity. Moreover, a short nighttime sieep
duration (<10.5 hours) in children aged 30 rnonths was one of $ risk factors associated
with increased obesity prevalence at the age of 7•15 However, these studies did not
investigate sieep duration in a longitudinal manner.
An emerging explanation is the potentiai roie of metabolic hormones in the association
between habituaI short sleep duration and increased BMI. It is increasingly recognized
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that sleep affects the endocrine axes and metabolic pathways. Short sleep duration
produces an increase in ghrelin levels, a peptide produced predominantly by the
stomach that stimulates food intake and fat storage, along with a decrease in leptin
levels, a hormone released by the adipocytes that provides information to hypothalarnic
centers about energy balance.33 This suggests that the combination of low leptin and
high ghrelin is likely to stimulate the appetite, which in tum leads to weight gain.
Another hypothesis, suggested by Locard and colleagues (1992),13 is that longer sleep
duration might increase the secretion of the growth hormone (GH) produced by the
hypothalan-io-pituitary-adrenocortical system during slow-wave sleep (stages 3 and 4),
thereby reducing the risk ofexcess weight and obesity. These two mechanisms could be
also connected, because ghrelin promotes both slow-wave sleep and the release of GH.
Schtissler and coworkers (2OO5) suggested that a slight increase in ghrelin is sleep
promoting, whereas higher levels may disrupt sleep due to hunger. Controlled studies
are also needed to better understand ftwther mechanisrns underlying the homeostatic
systems during sleep, specifically glucose metabolism,35 serotonin release involved in
satiety,36 and hypocretin secretion.37
The present study indicates that there is probably an early critical period for these
mechanisrns to take full effect, since it was found that a short sleep duration restricted to
very early childhood also had a detrimental effect on BMI as a short sleep duration
pattem maintained up to age 6.
Our study is lirnited by the reliance on a subjective measure of sleep duration. Fortunately,
many studies have shown high agreement between parental reports and actigraphy
measures of sleep duration.38’39 Moreover, althotigh a variety of potentially confounding
variables were taken into account, the possibility remains that the relationship between
sleep duration and obesity may be explained by a third variable flot considered here. For
example, it could be a genetic phenomenon; a “program” that would trigger both the
obesity and the short sleep duration. It could be a hypothalamic dysfunction (hormonal or
otherwise) that affects both sleep and satiety centers. Finally, one should keep in mmd that
the subjects were generally non-immigrant French-speaking Caucasians, and the results
should therefore be replicated in other populations.
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This is the first paper to investigate sleep duration longitudinally and relate it to BMI. It
therefore provides strong evidence that short sleepers during early childhood (sleeping
less than 10 hours per night) are at greater risk for developing excess weight cornpared
to chiidren who sleep at least 11 hours per night, even afier adjusting for a wide range of
potentially confounding factors. This paper adds to the importance of sleeping at least
10 hours per night for chiidren, as suggested by the National Sleep foundation Poil.4°
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5. DISCUSSION
Dans le cadre de ce projet de thèse, le premier objectif général était de décrire les
caractéristiques de sommeil dans tin échantillon représentatif d’enfants québécois nés en
1997-199$. Plusieurs facettes du sommeil ont été présentées dans chacun des articles de
thèse, dont entre autres: 1) la consolidation du sommeil du jeune enfant (premier
article), 2) l’évolution des problèmes de sommeil, tant les dyssomnies et les
parasomnies (deuxième article), 3) l’évolution de l’arrêt de mouiller son lit la nuit
(troisième article) et 4) la présentation des trajectoires de durées de sommeil du jeune
enfant jusqu’à l’âge scolaire (quatrième et cinquième articles). Le deuxième objectif dc
la thèse était de comprendre l’étiologie ou les facteurs environnementaux susceptibles
d’être associés à la mauvaise consolidation du sommeil chez le jeune enfant (premier
article) et aux problèmes de sommeil chez l’enfant d’âge préscolaire jusqu’à l’âge
scolaire (deuxième article). Le troisième objectif de la thèse était d’évaluer les
répercussions possibles de différentes durées de sommeil la nuit durant le petite enfance
sur des pLans comportemental, cognitif (quatrième article) et physique (cinquième
article) à l’âge de 6 ans.
5.1 Consolidation du sommeil chez le jeune enfant
Les résultats du premier article de thèse ont indiqué que la majorité (77%) des enfants
dorment au moins 6 heures consécutivement la nuit et ce, dès l’âge de 5 mois. Ce
pourcentage est semblable à ce qui a été rapporté dans la littérature chez des enfants de
6 mois (Moore et Ucko, 1957; Anders et al., 1983). Par contre, il est normal que ce
pourcentage varie en fonction des critères utilisés pour définir ce qu’est un “mauvais
donneur” chez les enfants en bas âge: est-ce que le bébé “fait ses nuits?”, dort-il 5
heures ou 6 heures consécutives?, dort-il sans interruption de minuit à 5h00 chaque
nuit? Ces résultats suggèrent que la consolidation du sommeil se développe rapidement
au cours des premiers mois de la vie ce qui laisse présumer que l’orchestration des 2
processus de régulation de sommeil est établie chez la plupart des enfants âgé de 5 mois
(voir section 1.3.1 de l’introduction). De futurs projets de recherche seront requis pour
mieux comprendre le développement physiologique des 2 mécanismes de régulation de
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sommeil chez l’enfant. Nous avons montré également que les chances de continuer à
dormir au moins 6 heures consécutivement la nuit sont excellentes pour les enfants
ayant déjà un sommeil consolidé à 5 mois et ce, pour au moins les deux prochaines
aimées (96% à 17 mois et 93% à 29 mois).
En contrepartie, on note qu’environ 1 enfant sur 4 ne dort pas 6 heures consécutives à 5
mois. Ce pourcentage correspond aussi à ce qui a été trouvé dans la littérature; entre un
quart et un tiers des enfants en bas âge présentent des difficultés à dormir de façon
continue toute la nuit (Johnson, 1991; Armsfrong et al., 1994; Scher et al., 1995;
Ottaviano et al., 1996). Par ailleurs, les chances de ces enfants de consolider leur
sommeil sont encore très bonnes (82%) à 17 mois. Jackiin et son équipe (1980) ont
d’ailleurs montré que la longueur de la période de sommeil la nuit augmente
significativement entre 5 et 17 mois. Toutefois, si la consolidation du sommeil n’est pas
installée chez ces mêmes enfants à 17 mois, le risque que ces derniers persistent dans
l’établissement d’un mauvais sommeil s’en trouve augmenté à 29 mois (5 à 17 mois:
18%; 17 à 29 mois: 33%). D’autres études ont aussi montré que des enfants continuent
de rapporter des problèmes de sommeil à un âge ultérieur (Richman et al., 1982; Jenkins
et al., 1984; Kataria et al., 1987; Zuckerman et al., 1987; Wolke et al., 1995). Richrnan
et ses collaborateurs (1982) ont rapporté que le deux tiers des mauvais dormeurs âgés de
3 ans avaient toujours des problèmes de sommeil 5 ans plus tard. Il faut donc faire
attention lorsque les parents pensent que les problèmes de sommeil de leur jeune enfant
vont disparaître avec l’âge, du moins au cours de l’enfance. Outre la durée plus courte
de sommeil, nous avons également montré que les enfants qui ne dorment pas 6 heures
consécutives la nuit ne compensent pas le nombre d’heures dormies la nuit par une
sieste plus longue le jour tel que l’avait atissi rapporté Ottaviano et ses collègues (1996).
5.2 Évolution des problèmes de sommeil
Peu d’études épidémiologiques se sont intéressées à la prévalence des parasomnies chez
les enfants en bas âge, celles-ci étant plus répandues chez les enfants d’âge scolaire
(Klackenberg, 1982; Laberge et al., 2000; Paavonen et al., 2000). Le second article de
thèse a donc dressé un tableau novateur sur l’évolution des problèmes de sommeil chez
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les enfants en bas âge jusqu’à l’âge scolaire en présentant des prévalences amassées
d’une façon prospective et longitudinale. Nos résultats ont montré plus de la majorité
des enfants se réveillent la nuit (61% >1 éveil par nuit) alors qu’environ le tiers des
enfants ont des difficultés d’endormissement (33% >30 minutes) à tin moment donné
entre les âges de 2 et 6 ans. Ces données confirment que les dyssomnies, tant les
éveils nocturnes que les difficultés d’endormissement, sont des plaintes de sommeil très
répandues au cours de la petite enfance (Bax, 1980; Anders et al., 1992; Sadeh et
Anders, 1993; Wolke et al., 1995).
La plus forte prévalence (36%) d’éveils nocturnes a été obtenue au premier temps de
mesure i.e. â 2’/2 ans. Il est fort probable que le pic de cette prévalence se situe avant 21/2
ans. En effet, des études ont rapporté une augmentation des éveils signalés la nuit dans
la seconde moitié de la première année (Moore et Ucko, 1957; Van Tassel, 1985; Scier,
1991), ce qui n’a malheureusement pas été vérifié dans le deuxième article de thèse.
Cette recrudescence d’éveils nocturnes pourrait être associée à la prise de conscience de
l’enfant qu’il n’est pas inséparable de sa mère conjuguée à l’acquisition de nouvelles
habiletés motrices permettant à l’enfant d’explorer seul de nouveaux horizons (Freud,
1961, 1965). Cette prise de conscience pourrait faire émerger en lui de l’anxiété
lorsqu’il se retrouve seul dans son lit ce qui pourrait expliquer ce rebond d’éveils
signalés. Le pic de prévalence des difficultés d’endormissement a été rapporté vers 34-
4 ans (16%), tel que l’avait aussi montré Beltramini et Hertzig (1983). Les difficultés
d’endormissement sont souvent reliés à une résistance de l’enfant à aller se coucher
pour la nuit et pourraient être expliquées, du moins en partie, par l’entrée de l’enfant
dans la période d’opposition (2-4 ans) où l’enfant apprend à s’affirmer en résistant à la
volonté de ses parents. Il serait intéressant à l’aide de fritures études épidémiologiques
de vérifier ces hypothèses de recherche.
Les parasomnies sont également très répandues de l’âge préscolaire jusqu’au début de
l’âge scolaire; 88% des enfants de la présente cohorte ont fait l’expérience d’au moins
une des parasomnies étudiées entre 2’/2 et 6 ans (deuxième article). La somniloqtiie est
la parasomnie la plus fréquente (84%) suivie du bruxisme (46%), des teneurs nocturnes
(40%), de l’énurésie (25%), du somnambulisme (15%) et enfin, des rythrnies nocturnes
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(9%). Parmi les parasonrnies qui surviennent tôt ou qui sont déjà présentes à l’âge de
2 ans, on compte la somniloquie, les terreurs nocturnes et les rythmies nocturnes alors
que le somnambulisme et le bmxisme apparaissent à mesure que l’enfant vieillit.
Fait intéressant à souligner, des analyses d’associations du deuxième article ont montré
une absence de relation entre les éveils nocturnes et les problèmes d’endormissement
comme l’avaient aussi montré des études d’enfants d’âge scolaire (Kataria et al., 1987;
Paavonen et al., 2000). Cela suggère que les dyssomnies référeraient à deux
concepts différents: les éveils nocturnes pourraient correspondre à de l’insomnie de
maintenance alors que les diffictiltés d’endormissement pourraient ressembler à de
l’insonrnie d’initiation. Les analyses ont également montré des associations positives
entre le somnambulisme d’une part, et les terreurs nocturnes (r=.21) et la somniloquie
(r.l6) d’autre part, ainsi qu’entre les terreurs nocturnes et la somniloqtiie (r.l9) tel
que l’avaient aussi révélé une autre cohorte d’enfants québécois (Laberge et aI, 2000).
Ces résultats pourraient suggérer que le somnambulisme et les terreurs nocturnes
représentent un continuum d’un seul type de parasomnies donc, un mécanisme
biologique sous-jacent à ces deux désordres de l’éveil pourrait exister. Il serait donc
intéressant de vérifier, par l’entremise d’études génétiques, la présence de
polymorphismes communs à ces 2 parasomnies.
5.3 Évolution normale de l’arrêt de mouiller son lit la nuit
Parmi les parasomnies étudiées dans le second article, l’énurésie a pris une place
prépondérante dans cette thèse étant donné sa possible association au développement de
l’enfant. L’évolution normale de l’arrêt de mouiller son lit la nuit a été décrite pour la
première fois ici d’une façon prospective à l’aide d’un vaste échantillon d’enfants d’âge
préscolaire. Les résultats du troisième article de thèse ont montré que la majorité des
enfants ont arrêté de mouiller letir lit la nuit entre 2’/2 et 31/2 mois comme l’avait aussi
révélé une étude effectuée sur un plus petit échantillon d’enfants (Kawauchi et al.,
2003). Tel que l’avaient aussi observé la majorité des études antérieures, un nombre
plus élevé de garçons mouillent leur lit la nuit au dernier temps de mesure
comparativement aux filles (ratio 2:1) (Drillien, 1959; Rona et al., 1997; Chiozza et al.,
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(9%). Parmi les parasomnies qui surviennent tôt ou qui sont déjà présentes à l’âge de
21/2 ans, on compte la somniloquie, les terreurs nocturnes et les rythrnies nocturnes alors
que le somnambulisme et le bmxisme apparaissent à mesure que l’enfant vieillit.
Fait intéressant à souligner, des analyses d’associations du deuxième article ont montré
une absence de relation entre les éveils nocturnes et les problèmes d’endormissement
comme l’avaient aussi montré des études d’enfants d’âge scolaire (Kataria et al., 1987;
Paavonen et al., 2000). Cela suggère que les dyssomnies référeraient à deux
concepts différents: les éveils nocturnes pourraient correspondre à de l’insomnie de
maintenance alors que les difficultés d’endormissement pourraient ressembler à de
l’insomnie d’initiation. Les analyses ont également montré des associations positives
entre le somnambulisme d’une part, et les terreurs nocturnes (r.2l) et la somniloquie
(r=.16) d’autre part, ainsi qu’entre les terreurs nocturnes et la somniloquie (r.19) tel
que l’avaient aussi révélé une autre cohorte d’enfants québécois (Laberge et al, 2000).
Ces résultats pourraient suggérer que le somnambulisme et les terreurs nocturnes
représentent un continuum d’un seul type de parasomnies donc, un mécanisme
biologique sous-jacent à ces deux désordres de l’éveil pourrait exister. Il serait donc
intéressant de vérifier, par l’entremise d’études génétiques, la présence de
polymorphismes communs à ces 2 parasonrnies.
5.3 Évolution normale de l’arrêt de mouiller sou lit la nuit
Parmi les parasomnies étudiées dans le second article, l’énurésie a pris une place
prépondérante dans cette thèse étant donné sa possible association au développement de
l’enfant. L’évolution normale de l’arrêt de mouiller son lit la nuit a été décrite pour la
première fois ici d’une façon prospective à l’aide d’un vaste échantillon d’enfants d’âge
préscolaire. Les résultats du troisième article de thèse ont montré que la majorité des
enfants ont arrêté de mouiller leur lit la nuit entre 21/2 et 3’/2 mois comme l’avait aussi
révélé une étude effectuée sur un plus petit échantillon d’enfants (Kawauchi et al.,
2003). Tel que l’avaient aussi observé la majorité des études antérieures, un nombre
plus élevé de garçons mouillent leur lit la nuit au dernier temps de mesure
comparativement aux filles (ratio 2:1) (Drillien, 1959; Rona et al., 1997; Chiozza et al.,
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1998; Kanaheswari, 2003). Environ 10% des enfants ont été ciblés comme étant à risque
d’être énurétiques à 5 ans puisque qu’ils mouillent “souvent” ou “toujours” leur lit la
nuit au dernier temps de mesure étudié (-4 ans).
Des études ont suggéré une association entre une difficulté d’arrêter de mouiller son lit
la nuit et un retard dans différentes sphères du développement telles que la motricité
(Ornitz et al., 1999; Von Gontard et al., 2001), le langage (Barbour et al., 1963;
fergusson et al., 1986; Jarvelin, 1989; Kawauchi et al., 2001), les problèmes de
comportements (Hallgren, 1957; Shaffer et al., 1984; Steinhausen et Gobel, 1989;
Biederman et al., 1995; Robson et al., 1997; Bailoy et al., 1999; Smedje et al., 2001;
Chang et al., 2002), et la maturation physique (Mimouni et al., 1985; Dundaroz et al.,
2001), sans toutefois avoir pris en considération le sexe de l’enfant. Les résultats du
troisième article ont montré qu’une plus forte proportion d’enfants continuant à mouiller
leur lit la nuit à environ 4 ans n’ont pas atteints certains jalons du développement
moteur à 5 mois (chez les garçons seulement) et du langage à 17 mois (chez les garçons
et les filles). De plus, on constate qu’une plus grande proportion de filles continuant à
mouiller leur lit la nuit à environ 4 ans sont nés prématurées, et sont considérées
hyperactives ou inattentives. De futures recherches sont requises pour comprendre
davantage cette association en employant par exemple, l’échelle de développement de
Bayley (Bayley, 1969).
Le mécanismes physiologiques exactes de l’énurésie restent encore à découvrir. Dans le
futur, il serait intéressant d’étudier le “modèle des 3 systèmes” de Butier et Holland
(2000) en mesurant les trois composantes suivantes: 1) le niveau de l’arginine
vasopressine la nuit puisque la production de cette hormone favorise la concentration
urinaire par le processus de l’élimination d’eau par les tubules collecteurs du néphron,
2) le volume et le fonctionnement de la vessie parce qu’une petite vessie et un mauvais
fonctionnement peut favoriser l’énurésie et 3) les éveils corticaux associées aux
contractions de la vessie afin de savoir si les enfants énurétiques ont moins d’éveils
corticaux associés aux contractions de la vessie comparativement aux enfants contrôles.
Concernant la troisième composante, les résultats de l’article ont montré que les
caractéristiques de sommeil mesurées de façon subjective (ex. la durée de sommeil la
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nuit et le jour, les éveils fréquents, le temps éveillé la nuit, la latence d’endormissement
et le ronflement) se sont avérées similaires chez les enfants mouillant encore leur lit la
nuit au dernier temps de mesure (4ans) et chez ceux qui ne le mouillaient plus.
5.4 Présentation des trajectoires de durées de sommeil
Les enfants ayant des problèmes de sommeil se couchent en moyenne 1h plus tard et
donnent 1h de moins la nuit comparativement aux enfants n’ayant pas de problèmes de
sommeil (Minde et al., 1993). À mesure que l’enfant grandit, l’étude dti lien entre la
quantité de sommeil la nuit et les conséquences possibles sur le développement devient
particulièrement intéressante. Les deux derniers articles de thèse ont présenté des
trajectoires de sommeil de l’âge de 2’/2 jusqu’à l’âge de 6 ans et ce, pour la première fois
dans la communauté scientifique. De vastes études ont déjà rapporté que la durée
moyenne du sommeil la nuit demeure pratiquement constante (environ 10-11 heures)
durant la période d’âge préscolaire (Klackenberg, 1982; Thorleifsdottir et al., 2002;
Iglowstein et al., 2003; Acebo et al., 2005; Spruyt et al., 2005). D’ailleurs, les 2
trajectoires de sommeil suivies par le plus grand nombre d’enfants sont celles de 10
heures (50,3%) et 11 heures (3 8,9%) de la cohorte. Les deux autres trajectoires dc
sommeil se sont avérées cruciales à la démonstration que les groupes d’enfants ayant un
court sommeil de façon chronique (6,0%) ou ayant un mauvais sommeil avant 34 ans
(4,8%) avaient un taux d’hyperactivité et d’inattention plus élevé, une moins bonne
performance à tests cognitifs standardisés ainsi qu’un risque plus élevé d’obésité à 6 ans
comparativement aux enfants ayant des trajectoires continues de sommeil de 10 et 11
heures la nuit au cours de la petite enfance.
5.4 Facteurs associés à un “mauvais” sommeil
Plusieurs études ont tenté d’élucider les déterminants possibles de favoriser ou entraver
l’établissement d’un bon sommeil. Une variété de résultats est ressortie de ces études
(voir introduction 1.3.2). La divergence dc résultats s’explique, en partie, par la
diversité des méthodes de recrutement des enfants pour étudier leur sommeil. En plus, la
majorité des recherches ont étudié un ou quelques facteurs potentiellement associés à
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une mauvaise consolidation de sommeil, ce qui ne permet pas de hiérarchiser
l’influence de ces facteurs. Jusqu’à ce jour, peu d’études épidémiologiques ont amassé
des données de sommeil représentatives d’une population. Pourtant, l’identification
d’un amalgame de facteurs qui entravent l’établissement d’un bon sommeil est d’une
importance capitale afin de proposer un traitement complet pour les enfants souffrant de
problèmes de sommeil. Aussi, le manque d’études longitudinales sur le sommeil des
enfants en bas âge limite le développement d’une approche systémique des problèmes
de sommeil, c’est-à-dire une approche qui tiendrait compte de l’ensemble des conditions
de vie de l’enfant. Une seule approche de ce type a été proposée d’une façon théorique.
Ce projet de thèse a donc tenté à l’aide d’un échantillon représentatif d’enfants suivis
d’une façon longitudinale d’identifier un amalgame de facteurs susceptibles de favoriser
ou entraver l’établissement d’un bon sommeil.
5.4.1 Les comportements parentaux: Facteurs de première
importance!
Les comportements parentaux inadéquats au moment du coucher se sont révélés être les
facteurs les plus fortement associés à la fragmentation du sommeil chez des enfants
d’âge préscolaire selon deux mesures différentes: 1) dormir moins de 6 heures
consécutives la nuit à 17 et 29 mois (premier article) et 2) présenter des éveils nocturnes
persistants la nuit à 6 ans (deuxième article). Certains comportements inadéquats
adoptés par les parents (ex. endormir son enfant HORS du lit ou rester PRÉSENT
jusqu’à ce que l’enfant s’endorme) ne favorisent pas l’apprentissage de l’enfant à
s’endormir seul dans son lit. La notion de signaler ou non ses éveils la nuit est d’une
importance capitale puisque plusieurs études ont démontré que tous les enfants se
réveillent environ 3 fois au cours de la nuit de la naissance jusqu’à 3 ans
(Hoppenbrouwers et al., 198$; Sadeh et al., 1991; Minde et al., 1993; Louis, 199$;
Gaylor et al., 2001). L’enfant qui est capable de s’endormir par lui-même au moment du
coucher est davantage en mesure de se rendormir par lui-même après un éveil nocturne
sans le signaler aux parents (si l’enfant n’a pas de besoins spécifiques). Selon la théorie
du transfert des connaissances de Ausubel et Robinson (1969), le transfert est défini
comme l’apprentissage à effectuer dans une autre situation. Par exemple, il pourrait
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s’agir ici de transfert latéral étant donné que la performance se situe au même niveau
que la performance initiale mais dans un contexte différent (ex. s’endormir seul au
moment du coucher (contexte initial) et s’endormir seul après un éveil nocturne
(contexte différent)). Des recherches ont mesuré l’efficacité des interventions
béhaviorales chez les enfants ayant des difficultés à initier ou maintenir le sommeil.
Richman et ses collaborateurs (1985) ont montré que 77% des enfants ayant des
problèmes de sommeil ont bénéficié d’un traitement comportemental lorsque les parents
étaient impliqués. Ce traitement consistait à appliquer un traitement individualisé à
l’enfant et à modifier les comportements des parents au moment du coucher afin que
l’enfant apprenne à s’endormir par lui-même. De plus, la résolution des problèmes de
sommeil chez l’enfant a entraîné une amélioration de la qualité de vie des parents (Hall
et al., 2006). De fritures recherches seraient pertinentes afin de cibler les ingrédients
facilitant l’apprentissage à s’endormir seul, ce qui augmenterait le nombre de parents
qui déposerait leur enfant ÉVEILLÉ dans leur lit au moment du coucher.
Les résultats du premier article de thèse suggèrent que certains comportements
parentaux autour des éveils nocturnes se sont avérés être aussi des facteurs déterminants
dans la consolidation du sommeil. Par exemple, le comportement de nourrir son enfant
après un éveil nocturne est le facteur le plus fortement associé à dormir moins de 6
heures consécutivement la nuit à 5 mois alors que ce même facteur est rapporté comme
étant le deuxième en importance à 17 et 29 mois. Elias et ses collaborateurs (1986) ont
d’ailleurs montré que les enfants non sevrés la nuit ont des périodes de sommeil plus
courtes comparativement aux autres enfants. Comparativement aux enfants réconfortés
habituellement dans leur lit après un éveil nocturne, le fait de réconforter son enfant
HORS du lit après un éveil nocturne est le deuxième facteur associé à dormir moins de
6 heures consécutives la nuit à 5 mois alors qu’il est le troisième facteur en ordre
d’importance à 17 et 29 mois. Le parent qui réconforte son enfant HORS du lit interfère
avec l’apprentissage que l’enfant doit acquérir pour consolider son sommeil, c’est-à-dire
apprendre à s’auto-apaiser et s’endormir seul après un éveil nocturne. Il faut tout de
même rappeler que la cause est difficile à différencier de l’effet; il est donc possible que
si l’enfant ne dort pas 6 heures consécutives la nuit, le parent soit davantage enclin à
sortir l’enfant du lit après un éveil nocturne.
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5.4.2 L’allaitement au sein : un bémol à considérer...
L’allaitement au sein (par rapport à l’alimentation au biberon) s’est révélé être le
troisième facteur associé à dormir moins de 6 heures la nuit chez les nourrissons âgés de
5 mois comparativement aux bébés nourris à la bouteille (premier article). L’association
entre l’allaitement maternel et la mauvaise consolidation du sommeil pourrait
s’expliquer à l’aide de 2 constats importants. D’une part, il est connu que le lait
maternel se digère plus rapidement que le lait maternalisé ce qui peut entraîner des
périodes de satiété plus courtes (Burness, 1979). D’autre part, Pinilla et Birch (1993)
ont démontré que les enfant allaités au sein peuvent devenir “bons dormeurs” si la mère
augmente le délai entre la demande et la réponse (comme c’est le cas chez les enfants
nourris à la bouteille qui ont un temps d’attente pour chauffer le biberon).
5.4.3 Tempérament difficile de l’enfant: l’oeuf ou la poule?
Parmi les caractéristiques de l’enfant, seul le tempérament difficile tel qtie perçu par la
mère s’est avéré être un facteur associé au fait de dormir moins de 6 heures
consécutives la nuit à 5 et 17 mois (quatrième facteur en importance mentionné dans le
premier article). Cette variable aurait été sans doute également un facteur associé à la
fragmentation du sommeil à 29 mois mais, cette variable n’a malheureusement pas été
mesurée à cet âge. Cette variable n’a donc pas pu être étudié en lien avec les problèmes
de sommeil dans le deuxième article de thèse. Schaefer (1990) a trouvé que les enfants
d’âge préscolaire ayant un tempérament plus difficile ont tendance à s’éveiller plus
fréquemment la nuit. Les “mauvais dormeurs” sont perçus quant à eux comme ayant
plus souvent un tempérament difficile, davantage de “temper tantrums”, et un score plus
élevé sur une échelle évaluant le risque de présenter des problèmes émotionnels ou
comportementaux comparativement aux “bons dormeurs” (Minde et al., 1993). La cause
est cependant difficile à différencier de l’effet. Est-ce que l’enfant difficile a plus
tendance à signaler ses éveils ou est-ce qu’un bébé qui signale ses éveils est davantage
jugé comme étant difficile? Toutefois, la majorité des enfants qui s’éveillent la nuit ont
été jugés comme ayant un seuil sensoriel plus bas que les enfants ne se réveillant pas la
nuit (Carey, 1974). De futurs projets de recherche seraient pertinents afin d’évaluer les
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seuils de sensibilité au niveau physiologique (et non seulement par questionnaires) des
“mauvais dormeurs” comparativement aux “bons dormeurs”.
5.4.4 Anxiété de séparation : une question d’attachement
Le deuxième article de thèse a mesuré une nouvelle caractéristique de l’enfant, celle de
l’anxiété de séparation. Les résultats ont montré qu’une plus grande proportion
d’enfants ayant des éveils nocturnes fréqLtents ont une forte anxiété de séparation
comparativement aux enfants n’ayant jamais eu d’éveils nocturnes. Cette association a
aussi été rapportée dans d’autres études antérieures (Lozoff et al., 1984; Scier et al.,
1995; Gaylor et al., 2001). Plusieurs professionnels en médecine de sommeil perçoivent
la période de l’endormissement comme une séparation inévitable entre les parents et
l’enfant, une situation où l’enfant doit apprendre à se réconforter lui-même pour ainsi
réduire son anxiété afin de s’endormir (ferber, 1985; Anders, 1994). Toutefois,
l’apprentissage de l’enfant à se réconforter lui-même découle entre autres, de son
tempérament et du type d’interactions qu’il a eu avec ses parents. Par exemple, si
l’anxiété de séparation est mal gérée parce que la mère est soit anxieuse, surprotectrice,
dépressive ou qu’elle a vécu elle-même de l’insécurité au niveau de son attachement, il
y aura plus de risques que l’enfant ressente des difficultés à se réconforter par lui-même
parce qu’il ne sera pas encouragé par des comportements de sa mère favorisant son
autonomie face au sommeil. D’ailleurs, deux études ont montré que les enfants qui
signalent leurs éveils la nuit ont des mères ayant une plus forte anxiété de séparation
comparativement aux enfants qui ne signalent pas leurs éveils la nuit (Benoit et al.,
1992; Scher et al., 1999). De futurs projets de recherche seront nécessaires afin
d’investiguer davantage la relation entre la capacité de l’enfant à s’auto-apaiser, le type
de comportements adoptés par la mère au moment du coucher et la présence d’une plus
forte anxiété de séparation chez la mère.
L’anxiété de séparation chez l’enfant s’est aussi avérée associée à la présence de
plusieurs parasomnies telles que le somnambulisme, les terreurs nocturnes, la
somniloquie et le bmxisme (deuxième article). Ceci suggère que la manifestation des
parasomnies pourrait être exacerbée par l’anxiété ressentie par l’enfant. Des expériences
cliniques et de recherche ont indiqué que les épisodes de somnambulisme et de terreurs
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nocturnes sont associés à la survenue d’événements difficiles dans la vie de l’enfant (ex.
conflits parentaux, séparation, divorce, déménagement) (Rosen et al., 1996). Laberge et
ses collaborateurs (2000) ont observé, dans une cohorte d’enfants plus âgés (11 ans),
que des enfants souffrant de terreurs nocturnes, de somniloquie, de bmxisme ou de
rythmies nocturnes avaient des scores plus élevés d’anxiété générale comparés aux
enfants ne souffrant pas de ces parasomnies. Il est reconnu que l’hérédité joue un rôle
dans la genèse de la majorité des parasomnies. Nos résultats suggèrent que l’anxiété de
séparation pourrait agir ici à titre de facteur déclencheur du bagage génétique. De
futures recherches seront requises pour vérifier cette hypothèse à l’aide d’études de
jumeaux MZ et DZ afin de départager la contribution provenant de la génétique de celle
provenant de l’environnement.
5.4.5 Partage du lit: la possible inconstance de cette pratique?
Le partage du lit ou de la chambre avec un autre membre de la famille s’est révélé être
associé à dormir moins que 6 heures consécutives à 5 et 17 mois (cinquième facteur en
importance cité dans le premier article). Cette variable aurait été sans doute également
un facteur associé à la fragmentation du sommeil à 29 mois mais, cette variable n’a
malheureusement pas été mesurée à cet âge. Selon Lozoff et ses collègues (1984), ce ne
serait pas le partage du lit parental en soi qui serait responsable des problèmes de
sommeil, mais plutôt l’inconstance causée par l’ambivalence des parents envers cette
pratique. C’est le partage du lit parental en réponse à un éveil nocturne qui favoriserait
l’émergence des problèmes de sommeil alors que le mode de vie de cette pratique ne
serait pas néfaste pour le sommeil (Lozoff et al., 1996). Il est d’ailleurs connu que le
partage du lit ou de la chambre avec un autre membre de la famille est une pratique plus
fréquente chez des familles d’autres cultures (Lozoff et al., 1996). Il est possible aussi
que d’autres variables non mesurées dans l’étude pourraient expliquer la relation
trouvée (ex. le stress vécu à la suite de la récente immigration). D’ailleurs, Rona et ses
collègues (1998) ont montré que davantage l’immigration est récente, pitis le risque de
développer des troubles de sommeil serait élevé. De futures recherches seront
nécessaires afin d’investiguer le stress ainsi que le nombre d’années écoulées depuis
l’immigration sur la mauvaise consolidation de sommeil des enfants. Récapitulons les
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résultats obtenus lors de ce projet de thèse à l’aide du modèle de Sadeh et Anders
(1993).
t.ontexte extrinsèque clistai
Culture Environnement Famille
Con texte exixinsèque proxima I Contexte intrinsèque
Enfant
Parent Tempérament difficile
Anxiété de sé aration —
“Cycle vicicux”
____________
____________ _______
__
Problèmes de
sommeil de
___ ___
___ ___
l’enfant
Figure 4. Les variables du modèle de Sadeh et Anders (1993) les plus fortement
associées à la mauvaise consolidation du sommeil de l’enfant (en noir) selon une
perspective incluant plusieurs systèmes de l’environnement.
Les facteurs les plus fortement associés à une fragmentation du sommeil chez les
enfants en bas âge se situent dans le contexte intrinsèque, celui des caractéristiques
propres à l’enfant (ex. le tempérament difficile de l’enfant, l’anxiété de séparation) et
dans le contexte médiateur parent-enfant (ex. les comportements parentaux inadéquats
au moment du coucher et lors des éveils nocturnes, l’allaitement et le partage du lit
parental ou de la chambre) (Figure 4). Aucune variable du contexte extrinsèque tant
distal que proximal n’a été associé à une fragmentation de sommeil chez les enfants en
bas âge.
Contexte médiateur parent-enfant
Ne pas s’endormir seul
au coucher
Être réconforté hors du
lit lors d’un éveil
Allaitement
Partage du lit
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5.5 Répercussions possibles d’une courte durée de sommeil
Les deux derniers articles de thèse se sont intéressés aux répercussions possibles de
différentes durées de sommeil.
5.5.1 Sur le plan comportemental
Les résultats du quatrième article de thèse ont montré qu’une courte durée de sommeil
avant l’âge de 3V2 ans augmente de 2,5 fois le risque d’avoir un niveau d’hyperactivité
élevé à l’âge de 6 ans comparativement aux enfants ayant une durée de li heures de
sommeil la nuit et ce, même après l’ajustement pour plusieurs variables potentiellement
confondantes. Aucun effet n’a été trouvé pour les scores d’inattention et de somnolence
diurne. Mais comment peut-on expliquer qu’une courte durée de sommeil au début de la
vie conduise à un problème d’hyperactivité-impulsivité plus tard? Il est possible que ce
groupe d’enfants possèdent une plus faible densité de neurones situées dans l’aire
latérale de l’hypothalamus secrétant l’hypocrétine, neurotransmetteur qui active
plusieurs aires corticales reliées à la vigilance. Toutefois, cette hypothèse demeure à
vérifier dans le futur. Ces résultats vont toutefois dans le sens du paradoxe cité par Dahl
(1996) dans une recension des écrits, c’est-à-dire qu’un problème de somnolence peut
s’exprimer par de l’agitation:
“That is, rnany toddlers and early school-aged children respond to
short-term sleep loss with what appears to be the opposite of
sleepiness, that can include, initability, crankiness, low-frustration
tolerance, and short attention span.”44
Il serait pertinent de connaître à partir de quel âge l’enfant ayant une courte durée de
sommeil ressent davantage les effets de la somnolence diurne plutôt que de l’agitation.
De plus, la méthode des trajectoires a été utilisée pour la première fois dans le domaine
du sommeil; il serait donc pertinent de corroborer ces résultats à l’aide d’autres cohortes
d’enfants.
Une autre avenue de recherche serait d’investiguer si les enfants ayant un score plus
élevé sur l’échelle d’hyperactivité-impulsivité sont plus à risque de souffrir du TDAH.
D’ailleurs, il existe un lien entre les problèmes de sommeil rapportés par les parents et
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le TDAH (Kaplan et al., 19$7; Trommer et al., l9$$; Bail et al., 1996; Chervin et aï.,
1997; Ring et al., 199$; Lavigne et al., 1999). Les évidences sont parfois moins claires
lorsque le sommeil des enfants souffrant du TDAH est enregistré en laboratoire. Les
enfants auraient un sommeil plus instable, c’est-à-dire davantage de mauvaises nuits
parmi de bonnes nuits de sommeil (Gniber et al., 2000; Gruber et Sadeh, 2004). Les
différences chez les enfants souffrant de TDAH existeraient sur des paramètres autres
que les stades de sommeil comme sur le nombre de mouvements la nuit (Konofal et al.,
2001) ou le niveau de somnolence durant le jour (Golan et al., 2004).
Mais comment peut-on expliquer l’association entre les problèmes de sommeil et le
TDAH? Le modèle explicatif du TDAH le plus reconnu est celui de Barkley (1997); le
TDAH serait un trouble d’inhibition comportemental associé aux 4 fonctions exécutives
suivantes: 1) la mémoire de travail, 2) l’auto-régulation de l’axe affect-motivation-éveil,
3) le discours internalisé et 4) la reconstitution des événements. Par exemple, une courte
durée de sommeil avant l’âge de 3V2 ans pourrait être le reflet d’une difficulté à auto-
réguler l’axe affect-motivation-éveil chez ces enfants et pourrait agir à titre de signe
précurseur du TDAH. Cette hypothèse serait intéressante à vérifier en continuant
d’étudier ces enfants d’une façon longitudinale pour savoir s’ils développeront le sous-
type hyperactivité-impulsivité du TDAH (puisque ces enfants n’ont pas de problème
d’inattention à 6 ans). D’autres composantes explicatives du TDAH liées au sommeil
sont aussi rapportées dans le modèle cognitif-énergétique (Sergeant, 2000). Ce modèle
propose que les enfants souffrant du TDAH auraient un déficit au niveau de l’inhibition
comme dans le modèle de Barkley (1997) mais, que ce déficit pourrait dépendre aussi
de l’état énergétique (effort, éveil et activation) de l’enfant. Il est donc essentiel de bien
investiguer le sommeil des enfants pour établir un bon diagnostic de TDAH. Est-ce que
les problèmes de sommeil sont en comorbidité avec le TDAH? Est-ce que le diagnostic
du TDAH disparaft une fois le problème de sommeil résolu? Une étude a d’ailleurs
observé que la résolution des problèmes de sommeil pouvait entraîner une disparition
du TDAH (Chervin et al., 1997).
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5.5.2 Sur le plan cognitif
Malgré les limites des tests d’intelligence, ces outils de mesure peuvent être utilisés
pour comparer la performance des enfants tant sur le niveau verbal (ex. EVIP) que sur le
raisonnement perceptif (ex. sous-test Blocs). Les résultats du quatrième article de thèse
ont montré une association entre la performance à des tests cognitifs standardisés et une
courte durée de sommeil chronique ou un mauvais sommeil avant l’âge de 34 ans. Le
risque d’avoir une faible performance à l’ÉVIP est environ 3,2 fois plus élevé chez les
enfants ayant une courte durée de sommeil chronique comparativement aux enfants
ayant une durée de 11 heures de sommeil la nuit durant la petite enfance même après
avoir contrôlé pour plusieurs variables potentiellement confondantes. Le risque d’avoir
une faible performance au sous-test Blocs est approximativement 2,1 fois plus élevé
chez les enfants ayant eu une courte durée de sommeil avant l’âge de 3V ans
comparativement aux enfants ayant une durée de 11 heures de sommeil la nuit et ce,
même après avoir contrôlé plusieurs variables confondantes potentielles.
D’ailleurs, Sadeh et ses collaborateurs (2003) ont montré qu’une augmentation de la
durée de sommeil de 1 heure sur 3 nuits consécutives améliorait la performance à des
tests cognitifs. Willems et son équipe (1996) ont relevé des difficultés de rappel le matin
du matériel scolaire appris la veille chez les enfants ayant des horaires de coucher plus
instables et des durées de sommeil plus courtes par rapport aux enfants du groupe
contrôle. Les enfants présentant des durées de sommeil les plus courtes ont des
capacités d’attention les plus fluctuantes (Billon-Descarpentnes, 1997). Les enfants
ayant dormi 5 heures en laboratoire ont eu un score de créativité verbale (ex. production
et originalité des mots) moins élevé comparativement aux enfants ayant dormi 11
heures (Randazzo et al., 1998). Davantage de problèmes académiques (effet médium)
ont été signalés par les professeurs lorsque la durée de sommeil des enfants a été réduite
comparativement aux nuits où la durée de sommeil était normale ou optimisée (Fallone
et al., 2005). Nos résultats suggèrent qu’un enfant ayant une courte durée de sommeil
aurait un niveau de préparation à l’école plus faible comparativement à un enfant ayant
un sommeil de 11 heures. Toutefois, cette hypothèse demeure à vérifier en comparant
les résultats académiques des enfants ayant une courte durée de sommeil
comparativement aux enfants ayant une longue durée de sommeil.
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5.5.3 Sur le plan de l’indice de masse corporelle
Les résultats du cinquième article de thèse ont montré qu’une courte durée de sommeil
durant la petite enfance augmente de 3,4 fois le risque d’avoir tin surplus de poids ou
être obèse chez les enfants de 6 ans comparativement aux enfants ayant une longue
durée de sommeil (11 heures). Plus précisément, une forte proportion d’enfants ayant un
surplus de poids a été observé chez les enfants ayant une courte durée de sommeil
comparativement aux enfants ayant une longtie durée de sommeil. Une forte proportion
d’enfants ayant un surplus de poids a été également constatée chez les enfants ayant une
courte durée de sommeil avant l’âge de 3’/2 ans comparativement aux enfants ayant une
durée de sommeil de 11 heures pendant la période d’âge préscolaire.
À première vue, l’association entre l’indice de masse et la durée de sommeil nous
semblait contre-intuitive. Or, le lien entre la durée de sommeil et l’indice de masse
corporelle a rapidement crée un engouement dans la communauté scientifique dans
plusieurs domaines de recherche (ex. épidémiologie, système endocrinien, les rythmes
circadiens) afin d’expliquer la nature de ce lien. À ce jour, les mécanismes biologiques
sous-jacents à ce lien ne sont pas encore connus. Toutefois, certains mécanismes ont été
proposés. L’équipe de Migriot (Taheri et al., 2004) a montré que la réduction de la durée
de sommeil influence la sécrétion de deux hormones clefs dans la régulation de
l’appétit: l’augmentation de la ghréline (peptide produit majoritairement par l’estomac
stimulant la prise de nourriture et l’emmagasinage des lipides) et la diminuation de la
leptine (hormone secrétée par les adipocytes transmettant l’information de la balance
énergétique à l’hypothalamus). Une combinaison d’un ratio élevé en ghréline et faible
en leptine stimulerait l’appétit et amènerait à un possible gain pondéral. Un autre
mécanisme proposé par Locard et ses collègues (1992) suggère qu’une longue durée de
sommeil stimulerait la secrétion de l’hormone de croissance par l’axe hypothalamo
pimitaire-adénocortical pendant le SL (stades III et IV) ce qui réduirait le risque
d’obésité. Ii est possible que ces mécanismes soient interreliés puiqu’une légère
augmentation de ghréline favoriserait l’émergence du SL, donc le relâchement
d’hormone de croissance, alors qu’un taux élevé de ghréline perturberait le sommeil à
cause de la faim (Schtissler et ai, 2005). Des études expérimentales seraient pertinentes
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dans le but de démystifier le lien entre le sommeil et l’appétit, deux réponses
homéostatiques, qui pourraient être contrôlées par des mécanismes communs tels que le
métabolisme du glucose (Schen et Van Cauter, 1998), la sécrétion de la sérotonine
(Rosmond et Bjomtorp, 2000) et la sécrétion d’hypocrétine (Bourgin et al., 2000).
5.6 Applïcations clinïques
Ce projet de thèse se démarque par ses nombreuses applications cliniques. Un des
conseils à retenir est qu’il ne faut pas attendre trop longtemps pour traiter les problèmes
de sommeil chez l’enfant puisque plus ils perdurent, plus il y a des risques que la
chronicité s’installe. Il est important d’évaluer la condition physique de l’enfant (ex.
colique, crises épileptiques) afin de s’assurer que le problème de sommeil ne soit pas
d’ordre médical. Etant donné qu’une quantité réduite de sommeil ne favoriserait pas un
développement optimal chez l’enfant, il est important de briser le cyle vicieux des
problèmes de sommeil dès leur apparition ou même d’une façon préventive.
L’investigation des comportements des parents autour des périodes de sommeil est
d’une importance capitale dans une évaluation clinique chez l’enfant puisque les
comportements parentaux inadéquats sont associés à une fragmentation du sommeil. Par
exemple, si un enfant s’endort dans les bras des parents pour être ensuite déposé dans
son lit pour la nuit, une des recommendations aux parents pourrait s’avérer de déposer
l’enfant éveillé dans son lit afin qu’il apprenne à s’endormir seul au moment du coucher
et plusse transférer cet apprentissage durant la nuit. Ensuite, il est important de mettre
l’emphase sur l’instauration d’une routine enveloppante, chaleureuse et sécurisante tout
en favorisant l’autonomie de l’enfant face au sommeil. L’enfant dispose alors des points
de repère dans l’espace et dans le temps afin de diminuer son anxiété de séparation et
faciliter sa capacité à s’endormir seul dans son lit (Minde et al., 1993). Les parents
jouent donc un rôle central dans le développement et la maintenance des problèmes de
sommeil chez leur enfant. D’ailleurs, l’efficacité de plusieurs stratégies
comportementales pour sotulager les troubles de sommeil chez les enfants a été
démontrée empiriquement4. Il est également recommandé que le traitement soit adapté
‘ L’extinction ou l’extinction graduelle implique de laisser pleurer l’enfant après le moment du coucher
pour qu’il apprenne à s’endormir seul. Le fait de réveiller l’enfant 15 à 30 minutes avant ses éveils( noctLlrnes habituels facilite l’apprentissage à s’endormir seul après un éveil la nuit (Owens et al., 2002).
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spécifiquement à la problématique de la dyade parents-enfant dans le but de favoriser
l’établissement d’un lien d’attachement sécure.
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6. CONCLUSION
À notre connaissance, aucune étude avant celle-ci n’avait relié une myriade de facteurs
potentiellement associés à la consolidation de sommeil en plus, d’étudier les impacts
que la durée du sommeil petit avoir sur la vie de l’enfant. Les forces de ce projet de
thèse résident à la fois dans son caractère épidémiologique, dans la grande diversité des
variables étudiées et dans sa nature longitudinale. Cependant, la force d’avoir utilisé un
échantillon représentatif d’enfants nés en 1997-199$ au Québec ne rend pas les facteurs
associés à la mauvaise consolidation du sommeil et aux problèmes de sommeil
nécessairement généralisables à d’autres populations. Par exemple, les routines
entourant le moment du coucher sont fortement encouragées et l’autonomie de l’enfant
sont valorisées dans les sociétés occidentales industrialisées alors que dans des
populations plus traditionnelles, comme celle de la communauté Maya au Guatémala,
aucune routine au moment du coucher n’est suivie, les enfants n’ont pas de vêtements
spécifiques pour la nuit, aucune histoire n’est lue et aucune berceuse n’est chantée avant
de s’endormir. Pourtant, les mères du Guatémala ne rapportent aucun problème de
sommeil chez leurs enfants (Morelli et al.. 1992). Dans ces cas-ci, des analyses
culturelles devraient s’effectuer selon le concept de “goodness of fit” décrit par Chess et
Thomas (1984) se définissant comme le degré d’accord entre les caractéristiques
biologiques de l’enfant et les attentes des parents envers le sommeil de l’enfant.
“Goodness of fit resuits when the organism’s capacities, motivations,
and style of behaving and the demands and the expectations of the
environment are in accord. Such consonance between organism and
environment potentiates optimal positive development. Should there
be a dissonance between capacities and characteristics of the
organism on one hand and the environmental opportunies and
demands on the other, there is poorness of fit, which leads to
maladaptive ftmctioning and distorted development”.521
En d’autres mots, plus il existe un écart entre les pratiques culturelles et les
caractéristiques de l’enfant à l’égard du sommeil, plus il y a de chances que l’enfant soit
reconnu comme ayant des problèmes de sommeil. Aussi, toutes les variables de
Chess. S., Thornas. A. On gins and evolution ofbehavior disordens. New York: Brunner/Mazel. 1984.
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sommeil ont été mesurées à l’aide du QAAM, ce sont donc des mesures subjectives
rapportées par la mère. Nous ne nous sommes malheureusement pas intéressés dans ce
projet de thèse aux questionnaires remplis par les pères mais, ceux-ci peuvent faire
l’objet d’un projet de recherche éventuel. Les analyses statistiques ne distinguent
malheureusement pas la direction des liens unissant les variables. Il est donc impossible
d’affirmer que les liens obtenus dans ce projet sont de nature causale étant donné le
devis de l’étude et les analyses statistiques effectuées. Il s’agit ici possiblement de liens
bidirectionnels ce qui suggère l’installation d’un cycle vicieux qui entraînent les
problèmes de sommeil.
Malgré les limites mentionnées ci-haut, les résultats de cette thèse conduisent
finalement à une meilleure compréhension du sommeil normal et pathologique durant la
petite enfance. Aussi, ce projet de thèse a fait accroître les connaissances et les
recommandations tant aux parents qu’aux cliniciens quant à l’importance d’évaluer les
comportements parentaux autour des périodes de sommeil chez le jeune enfant afin de
réduire les facteurs de risque et prévenir l’émergence des conséquences néfastes sur la
vie de l’enfant. De plus, les résultats de celle thèse ont également souligné l’importance
de viser une quantité de sommeil optimale (environ 10-11 heures de sommeil la nuit)
pour l’enfant d’âge préscolaire. L’idéal, dans un projet futur, serait de mesurer la
quantité de sommeil des enfants d’une autre façon, par des agendas de sommeil ou par
polysomnographie, de cibler des ingrédients spécifiques au niveau des comportements
parentaux (ex. sécurité de base, routine enveloppante, le type d’attachement établi entre
les parents et l’enfant) facilitant l’apprentissage à s’endomir seul, d’utiliser de
nouveaux tests cognitifs standardisés et d’investiguer le sommeil des enfants d’autres
populations. Une idée prometteuse de recherche serait d’étudier les durées de sommeil à
l’aide de la méthode des trajectoires auprès de jumeaux dans le but de connaffre la
contribution relative de la génétique et celle de l’environnement. Il sera également
pertinent d’examiner les caractéristiques du sommeil des enfants de cette cohorte en
laboratoire lorsqu’ils auront atteint l’adolescence ce qui permettra de faire le pont entre
le sommeil au cours de l’enfance jusqu’à l’adolescence.
L’étude du développement de l’enfant en général est la pierre d’assise vers
l’amélioration et l’évolution de notre société. D’ailleurs, le directeur de l’ÉLDEQ, le Dr
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Richard Tremblay, titulaire de la chaire de recherche du Canada sur le développement
de l’enfant, a écrit ce discours sur l’importance d’investir tôt dans le développement des
enfants:
‘Les nouvelles commissances sur le développement du cerveau humain
nous ont fait comprendre qu’il est important d’investir tôt dans le
développement des enfants, comme il est important d’investir tôt dans
nos fonds de pension. Les études longitudinales du développement des
enfants doivent évidemment respecter le même principe. Il faut les
commencer le plus tôt possible et c’est ce que le ministère de la Santé et
de Services sociaux faisait dès 1997, en investissant près de 5 millions de
dollars dans le suivi d’enfants québécois de 5 à 54 mois. Et, évidemment,
à l’instar d’un fonds de pension, pour que ces investissements portent
fruits et fournissent les meilleurs rendements possibles, ils doivent être
maintenus, voire augmentés. 6(i. 10)
Petit D, Touchette E, Paquet J, Montplaisir J. Évolution et déterminants du sommeil. In: Étude
longitudinale des enfants du Québec (ÉLDEQ 1998-2002). QLlébec: Institut de la statistique du Québec.
2002;2(4) :1-61.
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8.3 Lettre envoyée aux parents
SANII QUB[
Bonjour chers parents,
1wÏ.
Voici une belle occasion de nous parler de vos enfants!
xv’
Comme plus de 2 000 parents dont l’enf ont le plus jeune est êgé d’environ 5 mois, vous avez été
choisis au hasard pour participer une grande première québécoise, soit la réalisation d’une
étude qui vise spécialement les très jeunes enfants.
n effet, Santé Québec, en collaboration avec des spécialistes gai ont particulièrement à coeur
la santé et le bien-être des enfants d’êge préscolaire, entreprend une étude annuelle qui
permettra de mieux comprendre le développement des jeunes enfants québécois. La brochure
ci-jointe présente en détail les objectifs de l’étude et le rêle important que les parents tiennent
dons ce projet. Nous vous encourageons à lire cefte brochure qui mentionne, entre autres,
l’objectif global de notre projet, qui est «de mieux comprendre pourquoi certains enfants
semblent plus prêts que d’autres à entrer à l’école».
Une intervieweure du Bureau des intervieweurs professionnels (BIP) vous téléphonera d’ici
2 semaines et se fera un plaisir de vous expliquer les grandes lignes de l’étude et de répondre à
vos questions.
Il est également important de mentionner que Santé Québec et le Bureau des intervieweurs
professionnels assureront de manière très stricte la confidentialité de toutes les informations
que vous partagerez avec nous dons le cadre de cette étude.
D’ailleurs, sachez que nous demeurons disponibles en tout temps pour vous rassurer quant OU
sérieux de cette étude et quant à la nécessité de votre participation.
Merci à l’avance de votre attention et... de votre collaboration.
Miceille Jetté
Coordonnateure du projet, Santé Québec
aniel Tcemblay
Directeur, Santé Québec
600 cuoL boul. flenê-Uuooque. 1 DI6no étuq, UoniraI (Québec( 636 194
T6kphon: (514( 0733739 teioapieur (514) 664-9919
‘ Hôpital
du Sacré-Coeur
• de Montréal
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TITRE: Votre enfant fait-it ses nuits? Étude des prédicteurs et des conséquences du
dévetoppement d’un rythme circadien veile-sommeil
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CHERCHEUR: OocteurJacques Montplsieir
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PROBLÉMATIQUE ET Étudier te développement du rythme veille-sommeil chez enfant en
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((En 2002... J’aurai 5 ans!»
Étude expérimentale sur le développement des enfants du Québec
ELDEQ
- Volet 1998
FORMULAIRE DE «CONSENTEMENT LIBRE ET ÉCLAIRÉ»
Je comprends que ce formulaire fait partie de l’Étude «En 2002... J’aurai 5 ansI», Un groupe de
chercheurs de S universités québécoises Isoit Université Concordia, Université de Montréal, Université
de Sherbrooke, Université Lavai, Université McGilIl mène carte étude en collaboration avec Santé
Ouébec, ses partenaires et le ministère de la Santé et des Services sociaux IMSSSI du Ouébec,
On m’a expliqué que le BUT de cette étude est de recueillir des renseignements qui aideront à mieux
connattre les facteurs qui peuvent influencer le développement des enfants du Ouébec.
Je reconnais que ma participation à cette étude est VOLONTAIRE, que je suis LIBRE d’y participer et
que les renseignements qua je donnerai seront traités de manière CONFIDENTIELLE et ANONYME.
Tous les renseignements NOMINATIFS que je divulguerai ou dont j’autoriserai l’utilisation seront traités
et protégés selon les normes de la LOI DE LA COMMISSION D’ACCÈS À L’INFORMATION du Ouébec.
Je comprends qu’une personne identifiée par Santé Ouébec/BIP sa présentera à mon domicile,
complètara avec moi des questionnaires et laissera des instruments que moi et mon)ma conjointle
devrons compléter et retourner par la poste. L’intarvieweura m’a informé/e qu’en moyenne l’entrevue
à la maison durait 1 heure 30 minutas,
Je comprends aussi que pour assurer ma participation aux autres volets de carte étude annuelle, Santé
Ouébac me contactera au cours des quatre prochaines années.
Je, soussigné/a, consens à participer da plain gré à carte enquête longitudinale. Je certifia qu’on ma
l’a axpliqué/e verbalement, qu’on a répondu à toutes mas questions et qu’on m’a laissé la temps
nécassaira pour prendra une décision.
Je, soussignéfe, reconnais étra libre de me retirer an tout temps sans qua cala ne ma nuise ou na
m’occasionna des préjudices.
Signature du/da la répondant/a Data
RÉSERVÉ À LA SIGNATURE DE L’INTERVIEWEURE
J’ai axpliqué du mieux qua j’ai pu l’oblat et la nature du projet au/à la signataire. Je lui ai demandé
s’iIJeIle avait des questions à ma poser et, le cas échéant, j’y ai répondu. A mon avis, lafla signataire
est parfaitamant au courant des méthodas de l’étude, das implications de sa participation ainsi que du
caractère VOLONTAIRE du présent consentement. J’ai ramis un original de ca formulaire au/à la
répondantfa atia ramène la second original qua je remettrai aux autorités de I’Etuda «En 2002... J’aurai
5 ans!».
Signature de l’intarviewaura Data
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xx
7 items provenant du Carey
1- Combien de fois par jour votre enfant est-il agité?
2 3 4 5 6 7
jamjis I à 2ours 3 à 4ours 5 à jours 7 à jours 10 à l4Jour l5jours ou’plus
2- Est-ce qu’il pleure ou s’agite?
très Lu moeiement
1 énorniénnt
3- Est-il facilement contrarié?
1 2 3 4 5 6 7
très ifficilement dans la moyenne très facilem nt
4- Avec quelle vigueur pleure-t-il?
très eu intensité intensit4moyenne bCaucoup d’intentté
5- Quel degré d’attention exige-t-il?
1 2 3 4 5 6 7
très eu dans I moyenne énormé lent
6- QLLand on le laisse seul, est-ce qu’il s’amuse bien par lui-même?
1 2 3 4 5 6 7
pre que toujours moitié du temps presqueja ais
7- Veuillez évaluer le degré de difficulté général de (prénom) peut présenter pour la moyenne des parents.
1 2 3 4 5 6 7
très facile ordinaire très dif icile
Version abrégée du CEE-D
Dans la dernière semaine
I- Peu envie de manger
2- Ne pas pouvoir me débarrasser du cafard
3- Difficulté à me concentrer
4- Je me suis sentie déprimée
5- Ce que je faisais me demandait un effort
6- .ïai été pleine d’espoir face à lavenir
7- Mon sommeil a été agité
8- J’ai été heureux
9- Je me suis sentie seule
10- J’ai joui de la vie
11— J’ai pleuré
12- J’ai eu le sentiment que les autres ne m’aimaient pas
Moin d’unejournée I 2jours 3 à4 ours 5 à jours
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Currïculum vitae
Évelyne Touchette
Formation académique
Doctorat recherche et intervention en psychologie clinique 2000-à ce jour
Université de Montréal
Maîtrise en psychologie clinique 2005
Université de MontréaÏ
Baccalauréat spécialisé en psychologie 1997-2000
Université de Montréal
Prix d’excellence et distinctions
Prix international Hospes Suenos pour le 1 article — 6000 € 2006
Prix Cerveau en tête des IRSC pour l’article en annexe — 1000 CAN$ 2006
ESRS Alliance Chronosleep Travel Award pour le 3eme article — 900 £ 2006
Bourse de déplacement pour l’ESRS à Innsbrnck — 500 € 2006
Prix d’excellence étudiant du RSMNQ — 200 CAN$ 2005
Bourse de déplacement pour l’ESRS à Prague — 500 € 2004
Meilleur résumé étudiant de la SCS — 300 CAN$ 2004
Bourse d’excellence du SRS pour l’APSS à Philadelphie — 140 US$ 2004
Bourse de déplacement octroyée par le RSMNQ— 400 CAN$ 2003
Bourse d’excellence du SRS pour l’APSS à Chicago — 150 US$ 2003
Bourse de déplacement du SRS pour l’APSS à Seattle — 400 US$ 2002
Bourse de déplacement du SRS pour l’APSS à Chicago — 500 US$ 2001
Meilleur résumé de recherche de la SCS — 100 CAN$ 2001
Bourses
Bourse de doctorat du fRSQ — 60 000 $ 2005-2008
Bourse de doctorat des IRSC — 60 000 $ 2002-2005
Bourse de doctorat du FRSQ — 60 000 $ déclinée
Bourse de maîtrise du FRSQ— 30 000 $ 2000-2002
Bourse de recherche de 1er cycle octroyée par le CRSNG — 5 000 $ 1999
Articles publiés, sous presse, soumis ou en préparation (pas inclus dans la thèse):
Carrier J, Paquet J, Morettini J, Touchette E. Sleep and temperature circadian rhythms
in middle-aged subjects. Nettrosci LeU. 2002;320( 12): 1-4.
Touchette E. Le berceau du sommeil. Dire. 2004;13(2):23-25. (Article de
vulgarisation)
Petit D, Toucheffe E, Paquet J, Montplaisir J. Evolution et déterminants du sommeil.
In: Etude longitudinale des enfants du Québec (ELDEQ 1998-2002). Québec: Institut de
la statistique du Québec. 2002;2(4) :1-61.
xxv
Touchette E, Mongrain V, Petit D, Tremblay RE, Montplaisir J. Sleep schedtile
development in childhood and relationship with sleep duration. (en préparation)
Articles publiés, sous presse, ou soumis (inclus dans la thèse):
Touchette E, Petit D, Paquet J, Boivin M, Japel C, Tremblay RE, Montplaisir J. Factors
associated with fragmented sleep at night across early childhood. Arc!, Pediatr Adolesc
lied. 2005a;159(3):242-9.
Touchette E, Petit D, Paquet J, Tremblay RE, Montplaisir J. Bedwetting and its
association with developmental milestones in early childhood. Arciz Pediatr AdoÏesc
Med. 2005b;159(12):l 129-1134.
Petit D, Touchette E, Tremblay RE, Boivin M, MontpÏaisir J. Dyssomnias and
parasomnias in early childhood. Pediatrics. 2007; 119(5), e1016-1025.
Touchette E, Petit D, Boivin M, Tremblay RE, Montplaisir J. Associations between
sleep duration patterns and behavioral/cognitive functioning at school cntry. (accepté à
Sleep)
Touchette E, Petit D, Boivin M, Tremblay RE, Montplaisir J. Short sleep duration and
risk of obesity in early chlldhood — a longitudinal study. (soumis à BMJ)
Résumés de recherche publiés à partir d’affïches présentées:
Touchette E, Petit D, Tremblay RE, Boivin M, Montplaisir JY. Sleep trajectories from
2.5 to 6.0 years of age and associations with developmental milestones. JSR.
2006;15(suppl. 1):83. ESRS à Innsbruck.
Petit D, Toucheffe E, Paquet J, Tremblay RE, Boivin M, Montplaisir J. Dyssomnias
and parasomnias in early childhood. JSR. 2006;15(suppl. 1):85-86. ESRS à Innsbruck.
Touchette E, Petit D, Paquet J, Montplaisir J. Developrnental impairments associated
with reduced total sleep time arnong preschoolers. JSR. 2004;13(suppl. 1.):729. ESRS à
Prague.
Touchette E, Petit D, Paquet J, Montplaisir J. Sleep problems and cognitive
impainnents in preschoolers. Sleep(Abstract suppi.). 2004;27 :A9 1. APS S à Philadephie.
Touchette E, Petit D, Paquet J, Montplaisir J. Prevalence, evolution and associations
between various parasomnias in early chilhood. Sleep(Abstract suppl.). 2003;26:A132.
APSS à Chicago.
Résumés de recherche publiés à partir de présentations orales:
Touchette E, Petit D, Paquet J, Gosselin N, Montplaisir J. Evolution des facteurs
associés à la consolidation du sommeil chez l’enfant. M/S Medecine Sciences (suppi.).
2003;19(2):54. Congrès des stagiaires de recherche en santé à Montréal.
Touchette E, Petit D, Paquet J, Gosselin N, Montplaisir J. Do factors associated with
consolidated sleep change when the chi]d grows up? Sleep(Abstract suppi.).
2002;25:A50. APSS à Seattle.
Touchette E, Paquet J, Morettini J, Carrier J. Phase advance of habituai sleep timing
and circadian temperature rhythm in middle-aged subjects. Sleep(Abstract suppi.).
2001;24:Al-2. APSS à Chicago.
SvrIposIuMs:
Touchette E, Petit D, Paquet J, Montplaisir J. Etude longitudinale du développement
des enfants du Québec (ELDEQ). ACFAS 2004, Montréal.
Touchette E, Petit D, Paquet J, Gosselin N, Montplaisir J. Evolution and predictors of
bad sleep in young chiidren. ISSBD 2002, Ottawa.
